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توسعه جوامع و گسترش نظام هاي صنعتي در جهان، خصوصاً در دو سده اخير و نيز توسعه ارتباطات و مبادلات تجاري موجب 

ه  گرديد که تقريباً تمام کشورهاي جهان به منظور درك و برآورد شدن نيازها، به تدوين استاندارد و توسعه آن روي آورند. نياز ب

انداردها باعث شد تا ه انداردها، پي ببرند. در نظام هاي سلامت نيز مهمترين تدوين است مگان به ضرورت يک مرجع براي تدوين است

هدف نظام ارائه خدمات سلامت، توليد و ارائه محصولي به نام سلامتي است که ارائه مناسب و با کيفيت اين محصول، نيازمند 

 ت خدمات در درازمدت مي باشد. تدوين و به کارگيري شاخص و سنجه هايي براي تضمين ارتقاي کيفي

اندازه گيري کيفيت براي جلب اطمينان و حصول رضايت آحاد جامعه، قضاوت در زمينه عملکردها، تامين و مديريت مصرف 

منابع محدود، نيازمند تدوين چنين استانداردهايي مي باشد. استانداردها همچنين به سياستگذاران نيز کمک خواهد نمود تا به طور 

ه اهدافي که از ارائه خدمات و مراقبت هاي سلامت دارند،  نظام مند به توسعه و پايش خدمات اقدام نموده و از اين طريق، آنان را ب

نائل و به نيازهاي مردم و جامعه پاسخ دهند. علاوه بر تدوين استانداردها، نظارت بر رعايت اين استانداردها نيز حائز اهميت مي 

افزايش رضايتمندي بيماران و افزايش کيفيت و بهره وري نظام ارائه خدمات سلامت گردد. طراحي و باشد و مي تواند موجب 

تدوين استانداردهاي مناسب براي خدمات سلامت، در زمره مهمترين ابعاد مديريت نوين در بخش سلامت، به شمار مي آيد. 

انداردهاي ملي در  بخش سلامت، به خوبي شناخته شده و با رويکردي نظام مند و اکنون در کشورمان، نياز به وجود و برقراري است

 مبتني بر بهترين شواهد، تدوين شده است.

ا از همکاري هاي بي دريغ سازمان نظام پزشکي جمهوري اسلامي ايران، انجمن هاي علمي، تخصصي مربوطه،  در پايان جا دارد ت

، تعاون و رفاه اجتماعي و ساير همکاران در معاونت هاي ت کاراعضاي محترم هيات علمي در دانشگاه هاي علوم پزشکي، وزار

مختلف وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشکي که نقش موثري در تدوين استانداردهاي ملي در خدمات سلامت داشته اند، 

 تقدير و تشکر نمايم. 

ابي فناوري، تدوين است اندارد و تعرفه سلامت مورد عنايت تمامي نهادها و انتظار مي رود استانداردهاي تدوين شده توسط دفتر ارزي

 شناخته شود.  مراجع مخاطب قرار گرفته و به عنوان معيار عملکرد و محک فعاليت هاي آنان در نظام ارائه خدمات سلامت

 اميد است اهداف متعالي نظام سلامت کشورمان در پرتو گام نهادن در اين مسير، به نحوي شايسته محقق گردد.

 

 

 دکتر سید حسن قاضی زاده هاشمی

 وزیر



انجام درست کارهاي درست، متناسب با ارزش ها، مقتضيات و شرايط بومي کشور، رويکردي است که بدون شک سبب ارتقااي     

مستمر کيفيات خادمات سالامت ماي گاردد. از الزاماات اصالي تحقاق چناين اهادافي، وجاود اساتانداردهايي مادون ماي باشاد.                

ند کاه سا ق قابال انتظااري از مراقبات هاا ياا عملکارد را نشاان ماي دهناد.            استانداردهاي مبتني بر شواهد، عبارات نظام مندي هست

استانداردها چارچوب هايي را براي قضاوت در خصوص کيفيت و ارزيابي عملکارد ارائاه کننادگان، افازايش پاساخگويي، تاامين       

باه عناوان بخشاي از نظاام ارائاه      رضايت بيماران و جامعه و ارتقاي پيامدهاي سلامت، فراهم مي کنناد. بناابراين، ضارورت دارد تاا     

 خدمات، توسعه يابند.

علي رغم مزاياي فراوان وجود استانداردهاي ملي و تاکيد فراواني که بر تدوين چنين استانداردهايي براي خادمات و مراقبات هااي    

سلامت در قوانين جاري کشور شده و اقدامات پراکنده اي که در بخش هاي مختلف نظام سلامت کشور صورت گرفته اسات  تاا   

 ارد خدمات و مراقبت هاي سلامت در کشور وجود نداشته است. کنون چارچوب مشخصي براي تدوين استاند

در دفتر ارزيابي فناوري، تدوين استاندارد و تعرفه سلامت وزارت بهداشت، درمان و آموزش پزشاکي   1388با اقداماتي که از سال 

 فراهم آمده است.، بستر و فرايند منظم و مدوني براي تدوين چنين استانداردهايي در س ق ملي، صورت گرفته

استانداردهاي تدويني پيش رو من بق بر بهترين شاواهد در دساترو و باا همکااري تايم هااي چندتخصصاي و باا رويکاردي علماي           

تدوين شده است. کليه عباراتي که در اين استانداردها، به کار گرفته شده است، مبتني بر شواهد مي باشد. اميد است که با همکاري 

 نه اجراي چنين استانداردهايي، فراهم گردد.کليه نهادها، زمي

لازم مي دانم از همکاري هاي شايسته همکاران محترم در معاونت آموزشي، دفاتر نظاارت و اعتباربخشاي اماور درماان، ماديريت      

ش هااي پيگيار   بيمارستاني و تعالي خدمات باليني و کليه همکاران در دفتر ارزيابي فناوري تدوين استاندارد و تعرفه سلامت که تالا 

 ايشان نقش بسزايي در تدوين اين استانداردها داشته است، تقدير و تشکر نمايم .

 

 

 

 دکتر محمد حاجی آقاجانی

 معاون درمان                                                                                         

 

 

  



 مقدمه 1

 تعريف بيماري 1 .1

( و به اشکال 1،خونريزي گوارشيتا ليگامان تريتزبوده که شامل مري ،معده و دئودنوم ميباشد. ) 1گوارشي فوقانيخونريزي 

 زيرتظاهر پيدا مي کند :

 هما تمز

ا به رنگ قهوه است،هماتمز به رنگ قرمز روشن نشان دهنده خونريزي شديد مري،معده يا دئودنوم بوده که  استفراغ خون روشن ي

 جر به کلاپس عروقي شده و يک اورژانس پزشکي بزرگ را شامل مي شود. مي تواند من

 ملنا 

ا  به مدفوع سياه قيرمانند و بدبو اطلاق شده که معمولاً به علت خونريزي حاد گوارشي فوقاني و گاهي هم مربوط به روده کوچک ي

 کولون راست مي باشد.

 هماتوشزي

ا قهوه اي رنگ از رکتوم گف ته مي شود که معمولاً مربوط به کولون بوده وگاهي به علت خونريزي گوارشي به دفع خون روشن ي

 فوقاني يا روده کوچک مي باشد.بيماراني که با هماتوشزي تظاهر پيدا مي کنند ،مرگ مير بيشتري نسبت به بيماران با ملنا دارند.

مخفي ويا وجود فقر آهن مشخص مي شود.  خونريزي گوارشي مخفي در غياب خونريزي آشکار و با بررسي مدفوع از نظر خون

بيماران ممکن است تنها با نشانه هاي از دست دادن خون يا کم خوني نظير سياهي رفتن چشمها ،سنکوپ ،آنژين يا تنگي نفس 

ويس ، اروزيون  -( منابع خونريزي گوارشي فوقاني شامل : زخمهاي پپتيک، واريسها ، پارگي هاي مالوري3،2مراجعه کنند.)

 خاط معده يا دوازدهه ، ازوفاژيت اروزيو ، م

( بر اساو اينکه خونريزي گوارشي فوقاني از نوع واريسي يا غير 4،2بدخيمي ها،اکتازي هاي عروقي و علل ناشناخته ميباشد. )

)واريسهاي  ( واريسها ، وريدهاي متسع غير طبيعي  هستند که معمولاً در مري5واريسي باشد، پروگنوز بيماري متفاوت است . )

                                                                 

upper gastrointestinal bleeding 



مري(و ب ورکمتر درمعده )واريسهاي معده( يا محلهاي ديگر)واريسهاي اکتوپيک(قراردارند و اکثرا به دنبال بيماري کبدي ايجاد 

 مي شوند،خونريزي از آنها شديد وتهديدکننده حيات است.

زي گوارشي فوقاني را پيش بيني مي عوامل مستقلي که احتمال خونريزي مجدد و مرگ و مير بيماران بستري شده به دليل خونري

 (2کنند،عبارتند از : افزايش سن،بيماريهاي همزمان و اختلالات هموديناميک ،تاکي کاردي و افت فشار خون .)

 اپيدميولوژي بيماري  2.1

بوده %1/0ي تقريباً در ايالات متحده و اروپا ،ميزان بروز سالانه بستري هاي بيمارستاني به دليل خونريزي از دستگاه گوارش فوقان

بيمار در هر صد هزار نفر جمعيت(ساليانه در بيمارستانها به اين علت پذيرش مي  170هزار نفر ) 500(که بنابراين بيش از 2)

بيمار در هر صدهزار نفر جمعيت  170(طبق بررسي انجام شده در اسکاتلند ميزان موارد پذيرش بيمارستاني به اين  علت نيز6شوند.)

(.براساو م العه اي در شهر سمنان ميزان موارد 7،1درصد تخمين زده شده است . ) 2/8ميزان مرگ ومير ناشي از آن بوده و 

ا  2004مورد درهر صد هزار نفر در سال  1/40بيماران با خونريزي گوارشي فوقاني  بوده که بيشترين علت آن زخم دوازدهه ب

 (8مي باشد.)  9/40%

ا  5( ميزان مرگ و مير ناشي از خونريزي گوارشي در حدود 6،3ي دارويي ، آندوسکوپي و جراحي )عليرغم پيشرفت در درمانها ت

تغييري نکرده است که علت اين عدم کاهش در ميزان مرگ ومير ، افزايش موارد  1970( و از سال 9،6،2درصد مي باشد ) 10

تر شدن بيماري زمينه اي  باشدو همچنين افزايش بيماران بيماران مسن با خونريزي گوارشي بوده که ميتواند علت مرگ آنها بد

 ( 6مبتلا به سيروز و خونريزي واريسي گوارشي مي باشد.) 

درصد  1/0سال ناشي از خونريزي گوارشي فوقاني در غياب بيماريهاي مهم همزمان کمتر از  60ميزان مرگ و مير بيماران زير 

رشي فوقاني بدون دريافت درمان خاصي ، بيماري خود محدود شونده است و در درصد بيماران با خونريزي گوا 80(در 2است.)

(شيوع خونريزي گوارشي فوقاني در مردان دو برابر  6درصد مي باشد.) 40تا  30درصد موارد باقي مانده ميزان مرگ و مير بين  20

 ( 12-10زنان است . )

 قاني بوده و تقريباً نيمي از موارد را در بر زخمهاي پپتيک شايعترين علت خونريزي از دستگاه گوارش فو

در حال افزايش است و در مقابل   NSAIDS)( نسبت موارد ناشي از داروهاي ضد التهاب غير استروئيدي )10،6،2مي گيرند . )



درصد موارد  10تا  5( پارگي هاي مالوري ويس مسئول تقريباً 2شيوع موارد عفونت هليکوباکتر پيلوري رو به کاهش مي باشد.)

درصد بر حسب جمعيت مورد م العه متغير است.گاسترو پاتي  40تا  5هستند.نسبت بيماران دچار خونريزي از واريسها از حدود 

در اغلب موارد باعث خونريزي خفيف مي شوند و خونريزي شديد در اين موارد  اروزيوت و ازوفاژي اروزيوخونريزي دهنده يا 

 (2نادر است.)

 اهميت موضوع و دلايل انتخاب اين بيماري جهت تدوين راهنما  3.1

( که با مرگ و مير و هزينه هاي درماني بالايي همراه مي 10خونريزي گوارشي فوقاني يک اورژانس پزشکي شايع بوده )

مديريت و درمان مناسب بيماري که از شيوع و مرگ ومير بالايي  -1بنابراين، اين بيماران از دوجهت داراي اهميت هستند : .اشدب

مديريت تخت هاي بيمارستاني و به خصوص تخت هاي بخش اورژانس واختصاص آنها به بيماراني که  -2برخوردار است و 

رند و عدم اشغال تخت ها براي بيماراني که به صورت سرپايي قابل پيگيري بيشترين سود را از بستري در اورژانس مي ب

شيوع اين بيماري با افزايش مصرف داروهاي ضد التهابي غير استروئيدي  و شيوع بالاي عفونت با هليکوباکتر پيلوري در .هستند

نريزي شديد مي بايست ارزيابي سريع و احياي بيماران زخم پپتيک خونريزي دهنده رو به افزايش است.در بيمارا ن ناپايدار با خو

 (11بيمار زودتر از اقدامات تشخيصي صورت گيرد . )

با توجه به شيوع بالاي اين بيماري و درصد اشغال بالايي از تخت هاي بيمارستاني و درصد بالايي از ارجاعات بين بيمارستاني و بين 

و درمان بيماران از جمله زمان انجام آندوسکوپي اورژانس ، نياز به شهري و وجود اختلاف نظرها در مورد چگونگي مديريت 

تزريق خون و درمانهاي دارويي و از طرفي در جهت افزايش رضايتمندي بيماران و بهبود کيفيت زندگي و افزايش طول عمر، 

 .اجتناب ناپذير مي باشدوجود يک راهنماي باليني يکپارچه و مؤثر براي اين بيماران، به شدت احساو مي شود و ضرورتي 

 اهميت و دلايل انتخاب کاربران هدف : 4.1

ارجاع بيماران، تشخيص بيماري، ارزيابي هاي لازم، درمان  رسد که کمبود حد و مرزهاي مشخص و استاندارد در زمينه :به نظر مي

 دمات در اين مقوله گرديده است.                                   غير جراحي و جراحي مؤثر، لزوم مداخلات به موقع و بجاموجب ناهمگوني و تنوع ارائه خ

اندارد سازي بيشتر ارائه  ه يکسان سازي و است در اين راهنما سعي گرديده با تعيين راهکارهاي عملي و بومي براي کاربران هدف، ب

 خدمات نايل شويم.



 اهداف بومي سازي راهنما :  5.1

 

 راستاي بومي سازي ارائه خدمات در س ق کشور ، مد نظر قرار گرفته است: در اين راهنما موارد ذيل در

 (Safetyايمني بيشتر ) -

 (Clinical effectivenessاثربخشي باليني بهتر ) -

 (Cost effectivenessها )مقرون به صرفه بودن هزينه -

 (Standardizationاستاندارد سازي و کاهش تنوع ارايه خدمات ) -

 (Satisfactionبيماران ) منديافزايش رضايت -

 هاي جستجو و بازيابي منابع راهنماي بالينيمتدولوژي شيوه  6.1

تمامي منابع راهنماي آدرو داده شده ذيل، جستجو شد و چندين راهنماي باليني مربوط به مديريت خونريزي گوارشي فوقاني  

 حاد يافت گرديد.

National Guidelines Clearinghouse (NGC) 

Guidelines International Network (G-I-N) 

National Institute for Clinical Excellence (NICE) 

Scottish Intercollegiate Guidelines Network (SIGN) 

Ontario Guidelines Advisory Committee (GAC) Recommended Clinical Practice 

Guidelines 

New Zealand Guidelines Group 

National Health and Medical Research Council (NHMRC) 

 

 روش ارزيابي راهنماها : 7.1

 انجام گرديد. Agree نقد راهنماهاي باليني بر پايه سيستم امتياز دهي 

 

 



 هاشيوه تدوين توصيه  

راهنماي باليني مديريت خونريزي هاي اشاره شده در بومي سازي راهنماي باليني خونريزي حاد گوارشي فوقاني بر اساو توصيه

 ( و پس از نقد آنها صورت گرفت.2008(وشبکه گايدلاين هاي اسکاتلند )2012حاد گوارشي موسسه ملي سلامت انگلستان)

 Acute upper gastrointestinal bleeding Managemen (June 2012) National Institute 

for Health and Clinical Excellence (NICE). 

 

 Management of acute upper and lowergastrointestinal 

bleeding(September2008(ScottishIntercollegiate Guidelines Network. 

 

 

 توصيه ها9.1

 full و پس از آندوسکوپي  Blatchford score براي تمام بيماران  با خونريزي گوارشي فوقاني در زمان پذيرش اوليه،  .1

Rockall score  .محاسبه شود و بر اساو آن تصميم گيري شود(D) 

صفر نياز به بستري ندارند و بايد با توصيه  به پيگيري بيماري به صورت سرپايي ترخيص  Blatchford score بيماران با  .2

 (D).شوند

ندوسکوپي بالاتر از صفر بستري و آندوسکوپي شوند و پس از انجام آ Blatchford scoreتوصيه مي شود بيماران با  .3

که ريسک کمي براي خونريزي مجدد يا مرگ و مير  3کمتر از  Rockall score (post-endoscopic)بيماران با 

 (D) دارند به طور زودرو ترخيص و سرپايي پيگيري شوند .

بايد همراه ساير فاکتورهاي کلينيکي مدنظر قرار    Rockallبراي در نظر گرفتن س وح مختلف مراقبت براي بيماران نمره  .4

 (D)گيرد ونبايد به تنهايي براي اختصاص س وح بالاي مراقبت به بيماران مورد استفاده قرار گيرد. 

بيماران دچار خونريزي گوارشي فوقاني بايد بستري شده و تحت بررسي و درمان در واحدهاي اختصاص خونريزي  .5

 (D)گوارشي قرار بگيرند. 

 (D) .قبل از تزريق خون براي جايگزيني حجم در بيمارن مي توان از کلوئيد يا کريستالوئيد استفاده کرد .6



درصد يا بيشتر از حجم خون در گردش  يا بر  30در بيماران با خونريزي گوارشي ،تجويز خون در صورت از دست رفتن  .7

ايد انجام شود ل خون بر اساو تابلوي باليني کلي بيمار گرفته شود و توجه تصميم براي انتقا.اساو پروتکل هاي من قه اي ب

 (A)شود که تجويزبيش از اندازه خون به اندازه تجويزکمتر از حد لازم خون، آسيب زننده است.

 

 دارند توصيه  50000تجويز پلاکت در بيماراني که خونريزي فعال و پلاکت کمتر  .8

 (C)مي شود. 

 (C) مي شود:به اين بيماران توصيه  FFPتجويز  .9

 1g/litre>س ق فيبرينوژن -       

      -INR   ياPTT> 1.5 برابر نرمال 

تجويز کنسانتره کمپلکس پروترومبين به بيماراني که تحت درمان با وارفارين هستند و خونريزي فعال دارند توصيه مي شود  .10

 (Dو بعد از ق ع خونريزي وارفارين طبق پروتکل وارفارين ادامه يابد.)

 

 (Aنوترکيب مگر در صورت شکست ساير روشهاي درماني بايد صورت گيرد.)VIIعدم تجويز فاکتور  .11

 ((Bدر بيماران ناپايدار از نظر هموديناميک و خونريزي شديد گوارشي، بلافاصله بعد از احيا، آندوسکوپي انجام شود.   .12

ساعت اول از زمان  24زيابي و درمان شوند و درتمام بيماران با خونريزي گوارشي فوقاني بايددر بخش ويژه پذيرش ، ار .13

 (C. )پذيرش اوليه اندوسکوپي شوند

ه بيشتر از  .14 نفر پذيرش مي کنند ،بايد ليست روزانه اندوسکوپي وجود داشته باشد،مراکزي که  330در مراکزي که سالان

 (D). نظيم کنندنفر سالانه پذيرش دارند بايد بر اساو شرايط محلي خود خدماتشان را ت 330کمتر از 

 (D):انديکاسيونهاي درمان اندوسکوپيک در بيماران با خونريزي گوارشي فوقا ني  .15

 خونريزي فعال از ضايعه  -

 عروق قابل مشاهده  -

 مشاهده  لخته چسبيده به زخم-



 در مان اندوسکوپي ازنظر تکنيکي امکان پذير باشد. -

ي ازدرمان اندوسکوپي با  آدرنالين  به تنهايي )مونوتراپي ( فوقانيغير واريسبيماران با خونريزي گوارشي در درمان اندوسکوپي  .15

 (A)استفاده نشود و از درمانهاي اندوسکوپي ترکيبي زيراستفاده شود که شامل : 

 روشهاي مکانيکال)مانند کليپس با يا بدون آدرنالين( -

 روشهاي انعقادي حرارتي + آدرنالين -

 آدرنالينفيبرين يا ترومبين +  -

در بيماران خونريزي گوارشي غير واريسي فوقاني  پرخ ر ) با خ ر خونريزي مجدد(،خصوصا در صورت شک به عدم  .16

و درمان اندوسکوپي  (second look) endoscopyهموستاز کافي در اولين درمان اندوسکوپي ، اندوسکوپي مجدد

 (B) ..ساعت از اندوسکوپي اوليه توصيه مي شود 24مجدد در عرض 

بيماران با خونريزي گوارشي غير واريسي فوقاني وهموديناميک ناپايدار  که با درمان اندوسکوپي خونريزي قابل کنترل نمي  .17

 (D) باشد، بايد جهت آمبوليزاسيون شرياني ارجاع داده شوند.

بيماران با خونريزي گوارشي غير واريسي فوقاني  که با درمان اندوسکوپي ،خونريزي قابل کنترل نمي باشد، در صورت عدم  .18

 (D)امکان آمبوليزاسيون شرياني جهت جراحي فورا بايد ارجاع داده شوند. 

يزي فعال و افزايش اولسر مهارکننده هاي پمپ پروتون  قبل از انجام اندوسکوپي بصورت تزريقي جهت کاهش ريسک خونر .19

 (D)توصيه مي شود. clean base هاي 

مهارکننده هاي پمپ پروتون  در بيماران با خونريزي  گوارشي فوقاني غير واريسي بعداز انجام اندوسکوپي تشخيصي و وجود  .20

 (A)شواهدي از خونريزي اخير توصيه مي شود.

ژور)خونريزي فعال يا وجود عروق ماران با خونريزي زخم پپتيک مادرمان با دوز بالاي مهارکننده هاي پروتون پمپ در بي .21

 قابل مشاهده غير خونريزي دهنده( بعد از درمان اندوسکوپي وايجادهموستاز توصيه 

 (A)ساعت( .72ميلي گرم در ساعت به مدت  8ميلي گرم بولوو با انفوزيون  80توصيه شده :پنتوپرازول  PPI مي شود.)دوز



 بيماران با خونريزي از زخم پپتيک بايد با روش بيوپسي يا تست تنفسي اوره از بررسي شوند و براي  .22

هفته درمان  3حداقل  يک هفته درمان ريشه کني هليکوباکتر براي کساني که تست مثبت داشتند شروع شود و متعاقبا براي 

 (A)بهبود زخم ادامه يابد.

ار کننده پمپ پروتون در اولين اندوسکوپي جهت بررسي هليکوباکتر گرفته شود و در بايد نمونه بيوپسي قبل از شروع مه .23

 (B) صورت منفي شدن تست اوره از،از نظر هيستولوژي نيز بررسي شود.

، بعد ازبهبودي زخم پپتيک و ريشه کن شدن هليکوباکتر ، NSAIDSدر بيماران مبتلا به زخم پپتيک و بدون سابقه مصرف   .24

 (A)نده آنتي اسيد لازم نيست ادامه يابد.درمان نگهدار

در صورت بهبود زخم خونريزي کننده که از نظر هليکوباکتر   NSAIDSيا  COX2دربيماران با مصرف مهارکننده هاي  .25

 (Aتست منفي داشته باشند بايد روزانه درمان با مهارکننده پروتون پمپ دريافت کنند .)

و    (NSAIDS)خم پپتيک بايدآسپيرين ، داروهاي ضد التهابي غير استروئيديصورت مراجعه بيمار با خونريزي از زدر  .26

 (A) ق ع شوند.  COX2مهارکننده هاي

بايد دوز پايين آسپرين براي پروفيلاکسي ثانويه از حوادث عروقي در بيماران با خونريزي فوقاني دستگاه گوارش که  .27

 (A)هموستاز برقرار شده است ادامه يابد. 

و مضرات ادامه درمان با کلوپيدوگرل و داروهاي مشابه ضد پلاکتي در بيماران با خونريزي فوقاني دستگاه گوارش بايد منافع  .28

 (A.)با متخصص مربوطه )کارديولوژيست و نورولوژيست (و با بيماران مورد بحث قرار گيرد

، بعد از اثبات ريشه کني وبهبود هليکوباکتر پيلوري ، فقط در صورت  و داروهاي ضد التهابي غير استروئيدي آسپيرين .29

 (A)انديکاسيون لازم بايد تجويز شود.

مصرف ضد انعقادي هاي خوراکي يا کورتيکوستروئيد در بيماران با خ ر خونريزي گوارشي وبخصوص در صورت مصرف  .30

 (D) بايد دقت شود.NSAIDS همزمان آسپيرين و 

اوليه از خونريزي گوارشي فوقاني در بيماران بدحال يا بستري در بخش مراقبتهاي ويژه تجويز آنتي براي پروفيلاکسي  .31

 (C)اسيد،در صورت امکان تجويز فرم خوراکي آنتي اسيد صورت گيرد.

 بررسي نياز احتمالي به داروهاي ساپرو کننده اسيد جهت پروفيلاکسي اوليه از خونريزي گوارشي در بيماراني که شديدا .32

 (C)بيمارند در زمان ترخيص از بيمارستان يا در زمان بهبود بايد  انجام شود. 



 (A)در بيماران با خونريزي گوارشي فوقاني واريسي با منشا مري ،  درمان با باند  ليگاسيون توصيه مي شود. .33

تزريق سيانو اکريلات داشته  بيماراني که خونريزي از واريس معده ثابت شده دارند بايد در قدم اول درمان اندوسکوپي با .34

 (B)باشند. 

 (A.)به بيماران مشکوك به خونريزي واريسي در زمان مراجعه و قبل از آندوسکوپي  ترليپروسين يا اکتروتايد تجويز شود .35

تجويز روز درمان با  ترليپروسين  يا اکتروتايد ق ع شود، مگر انديکاسيون ديگري براي  5بعد ازبرقرار شدن هموستاز و بعد از  .36

 (Dآن وجود داشته باشد.)

ساعت يا  48بعد از درمان اندوسکوپيک خونريزي حاد واريس مري بيماران بايد داروهاي وازواکتيو مثل ترليپروسين براي  .37

 (A) روز دريافت کنند . 5 -3ميکروگرم در ساعت و سوماتوستاتين  50اکتروتايد با دوز 

ك به خونريزي واريسي  و يا سابقه بيماري مزمن کبدي، آنتي بيوتيک پرو در بيماران با خونريزي گوارشي فوقاني مشکو .38

 (A)فيلاکسي در زمان پذيرش اوليه تو صيه مي شود.

 (C) شنت اينتراهپاتيک ترانس ژوگولارجهت درمان انتخابي خونريزي واريسي کنترل نشده،  توصيه مي شود. .39

 ونريزي  واريسي کنترل نشده بايد در نظر داشت . بالن تامپوناد را  براي درمان موقتي نجات دهنده از خ .40

(D) 

باند ليگاسيون واريس مري همراه با استفاده از بتا بلاکرها به عنوان پروفيلاکسي ثانويه از خونريزي از واريس مري توصيه مي  .41

 (A) شود.

انتخابي و نيتراتها  به عنوان جلوگيري در بيماراني که مناسب براي باند ليگاسيون واريس مري نيستند ترکيب بتا بلاکرهاي غير  .42

 (A)از عود خونريزي از واريس مري)پروفيلاکسي ثانويه( توصيه مي شود.

شنت اينتراهپاتيک ترانس ژوگولار براي جلوگيري از عود خونريزي از واريس مري در کساني که منع مصرف يا عدم تحمل  .43

نريزي غير قابل کنترل با درمانهاي اندوسکوپي ودارويي( دارند و يا عدم موفقيت درمان اندوسکوپي يا فارماکولوژيک)خو

 (A)توصيه مي شود.

شنت اينتراهپاتيک ترانس ژوگولار براي جلوگيري از عود خونريزي از واريس معده  و يا در صورت عدم کنترل خونريزي از  .44

 (B)واريس معده با تزريق سيانو اکريلات توصيه مي شود. 

 



 ارزيابي و ترياژ  2

 بررسي خونريزي  گوارشي در جامعه   1.2

ه بستري اورژانس دارند ، چه بيماراني را  جهت بررسي خونريزي  گوارشي در س ق جامعه بايد مشخص کنيم که چه بيماراني نياز ب

يريت کرد. ميتوان براي بررسي سرپايي ارجاع داد و چه بيماراني را ميتوان در منزل بدون درگير کردن سرويس هاي بيمارستان مد

ولي هيچ م العه اي در س ق مراقبتهاي اوليه انجام نشده که بتواند بهترين روش ارجاع را مشخص کند و تصميم براي ارجاع بايد بر 

 اساو تجربه باليني و شواهد به دست آمده از م العات انجام شده در س ق مراقبتهاي ثانويه انجام شود.

 رستانبررسي خونريزي  گوارشي در بيما  2.2

خونريزي گوارشي ، يک اورژانس پزشکي است. ارزيابي و ترياژ اوليه با تأکيد بر تشخيص بيماران بدحال دچار اختلالات 

هموديناميک تهديد کننده حيات و شروع احيا مناسب انجام مي شود. يافته هاي باليني مشخصي از خونريزي گوارشي براي 

 و مرگ ومير مورد م العه قرار گرفته اندکه به آنها خواهيم پرداخت. تشخيص بيماران در خ ر از نظر موربيديتي

بيماران با هماتوشزي شديد منشأ خونريزي در دستگاه گوارش فوقاني  %15محل خونريزي هميشه مشخص و واضق نيست ، مثلاً 

کاملاً مجزا از هم انجام  3تحتانيو خونريزي  گوارشي  2( با اين حال م العات بر روي خونريزي  گوارشي فوقاني13داشته اند. )

 شده است و ما در اين راهنماي باليني تنها به خونريزي  گوارشي فوقاني مي پردازيم.

 منافع جانبي سيستم نمره دهي بيماران مبتلا به خونريزي گوارشي فوقاني عبارتند از:

ايين ترارائه خدمت، کاهش ميزان اعمال  کاهش ميزان بستري بيماران ،کاهش مدت بستري، امکان مديريت بيماري درس وح پ

 جراحي، افزايش رضايتمندي بيماران،امکان بازگشت سريعتر به زندگي عادي

 فاکتورهاي خطر مرتبط با پيش آگهي بد 1.2.2

 را براي خونريزي  گوارشي فوقاني نشان داده اند. %42م العات مختلف، مرگ ومير بالايي در حدود  

                                                                 

gastrointestinal bleedingUpper  

ower gastrointestinal bleedingL 



ا پيش آگهي بددر بيماران با خونريزي  گوارشي فوقاني مي باشد : ) پيش آگهي بد به صورت خونريزي شديد موارد زير مرتب ط ب

 ،خونريزي غير قابل کنترل ،خونريزي مجدد ، نياز به انجام مداخله درماني و مرگ ومير تعريف شده است.(

سال )در  60براي مرگ ومير در سن بالاي   ORمي يابد . . سن : مرگ وميرخونريزي گوارشي فوقاني با افزايش سن افزايش1

 ( 16-14بوده است . ) 12تا  5/4سال(  75سال )در مقايسه با افراد زير  75و براي سن بالاي  3تا  8/1(  59-45مقايسه با سن 

( و وجود نارسايي قلبي )     =8/3ORبرابر مي کند ) . بيماري زمينه اي : وجود حتي يک بيماري زمينه اي تقريبا مرگ ومير را دو 2

8 /1OR=  ( يا بدخيمي )8/3  OR=  بوده  %4(پيش آگهي را بدتر مي کنند،در عدم وجود بيماري زمينه اي شديد، مرگ ومير

 ( 17-14است .)

 (18است.) %14ريس . بيماري کبدي :  در سيروز مرگ مير دوبرابر است و مرگ ومير کلي در بيماراني مبتلا به وا3

. بيماران بستري:ريسک مرگ وميردر بيماراني که در حين بستري در بيمارستان دچار خونريزي گوارشي فوقاني شده اند در 4

برابر است، اين مورد بخاطر افزايش  3مقايسه با بيماراني که جديدا به خاطر خونريزي گوارشي فوقاني بستري شده اند،تقريباً 

 ( 19،15ي زمينه اي همراه در بيماران بستري است نه به خاطر شدت بيشتر خونريزي . ) بيماريها

 =OR. شوك اوليه : هيپوتاسيون و تاکي کاردي با افزايش مرگ ومير و نياز به مداخله درماني همراه است . )5

8/3 ( .)14،15،20) 

برابر افزايش مرگ ومير همراه است.  50( و    =8/1ORبالايي براي مداخله درماني ). خونريزي طولاني بعد از بستري: با ريسک 6

برابر مي کند.  2( و هماتوشزي  نيزخ ر خونريزي مجدد ومرگ ومير و جراحي را 20،14( هماتز اوليه مرگ ومير را دو برابر)16)

 ( 22( افزايش اوره خون با نياز به مداخله درماني مرتبط بوده است. ) 21)

 ( 24،23،18،14ها و ضد انعقاد ها: پيش آگهي را تحت تأثير قرار نمي دهد . ) NSAID. مصرف7

شواهد ق عي وجود ندارد ، مايع آسپيره خوني ممکن است نشانه يک ضايعه پرخ ر باشد  NGT. درمورد آسپيراسيون از طريق 8

 (25،26تغيير مي دهد وجود ندارد . ) ( ولي شواهدي مبني بر اينکه پيش آگهي را%76و ويژگي  %48)حساسيت

 ارزيابي خطر قبل از آندوسكوپي   2.2. 2
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براي بهترين برخورد درماني با خونريزي گوارشي فوقاني ، سيستم هاي نمره دهي آسان و داراي روايي و پايايي مناسب جهت 

رماني مورد نياز است که به معتبرترين آنها اشاره تشخيص بيماران با خ ر بالاي خونريزي مجدد ، مرگ ومير يا نيازمند به مداخله د

 مي شود.

در ابتدا به منظور پيش بيني مرگ ومير بر اساو  ترکيبي از يافته هاي باليني و آندوسکوپي طراحي  Rockallسيستم نمره دهي 

ومير هستند و خونريزي شده بود. با توجه به اينکه بسياري از  فاکتورهاي خ ر خونريزي مجدد همان ريسک فاکتورهاي مرگ 

براي تخمين ريسک خونريزي مجدد هم مي توان   Rockall خودش به طور مستقل پيش گويي کننده مرگ است، از سيستم 

 (  27استفاده کرد . )

 قبل از آندوسکوپي بر اساو سن ، وجود شوك وبيماري زمينه اي  است.  Rockallسيستم نمره دهي 

( و %2/0ماران دچار  خونريزي  گوارشي فوقاني حاد را که ريسک بسيار پايين براي مرگ و مير )از بي %15نمره صفر مي تواند 

(  27( دارند و ميتوانند براي ترخيص زودرو و يا درمان سرپايي در نظر گرفته شوندرا مشخص کند . )%2/0خونريزي مجدد )

 (1)جدول 

 4Rockallسيستم نمره دهي  -1جدول 

Rockall score 

 3 2 1 0 متغير 

  سال80 ≤سن  سال 79تا 60 سال60>سن سن 

    
  

کرايتريا هاي 

 نمره دهي
 شوك

 عدم وجود شوك

BP≥100 

HR<100 

تاکيكاردي 

HR≥100 

Sys BP≥100 

 هيپوتاسيون

Sys BP<100 

 

                                                                 
Score  



 

  عدم وجود بيماري زمينه اي عمده بيماري زمينه اي

وجود نارسايي قلبي 

،بيماري ايسكميك قلبي ، 

بيماري زمينه اي عمده 

 ديگر

نارسايي کليه 

،نارسايي کبد، 

 بدخيمي گسترده

کرايترياهاي 

اضافه براي 

نمره دهي 

 کامل

 تشخيص

 پارگي مالوري ويس،

عدم يافتن ضايعه به خصوص عدم 

وجود نشانه عمده مبني بر خونريزي 

 اخير

 تشخيص هاي ديگر
بدخيمي دستگاه گوارش 

 فوقاني
 

نشانه هاي عمده 

مبني بر 

 خونريزي اخير
 عدم وجود و يا تنها وجود نقاط تيره

وجود خون در دستگاه  

لخته  –گوارش فوقاني 

چسبنده، رگ خونريزي 

 دهنده

 

 

اشد ، مرگ ومير چشمگيري وجود دارد ) (، پس 2درنمره%6/5و 1در نمره  % 4/2اگر نمره اوليه )قبل از آندوسکوپي ( بالاي صفر ب

 ( 27تنها نمره صفر مي تواند با اطمينان در اين مرحله ترخيص شود. )

را در   %1اوليه  قبل از آندوسکوپي را بررسي نموده ،  مرگ وميرکمتر از   Rockallسيستم اعتباريک م العه آينده نگر که 

ا نمره صفر داشته و تأکيد کرده  که هيچ نمره اي نمي تواند به طور  بيماران با نمره صفر يا يک نشان داده  و يک مرگ در گروه ب

اوليه و مرگ ومير را نشان داده و پيشنهاد کرده  ،   Rockellکامل قابل اعتماد باشد.اين م العه همچنين ارتباطي بين افزايش  نمره 

 (28براي بيماران مي توان بر اساو اين نمره اوليه س ق متفاوتي از مراقبت را در نظر گرفت.)

اوليه  در پيش بيني خونريزي مجدد ومرگ ومير در بيماران   Rockellبيمار اعتبارسيستم  385يک م العه آينده نگر ديگر بر روي 

دچار واريس مري يا زخم پپتيک را بررسي کرده و نشان داده که درنمره اوليه صفر تا يک هيچ مرگ وميري رخ نداده و ارتباط 

 (  29و بالاتر وجود داشته است . )  2چشمگيري بين مرگ مير بيمارستاني و نمره 
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ه اقدام درماني )تزريق خون نياز به جراحي ، نياز به اقدام   Blatchfordسيستم نمره دهي  براي پيش بيني مرگ ومير و نياز ب

بيمار بررسي شده  ، که در پيش بيني نياز به اقدام درماني  197آن بر روي  اعتباردرماني حين آندوسکوپي ( طراحي شده است .

سيستم از نظر تئوري خوب است چون بنظر مي رسد قادر به تشخيص بيماراني که  (   اين22بوده است . )  Rockallبهتر از سيستم 

 نياز به اقدام درماني دارند در زمان ورود به بيمارستان مي باشد .

 را اندازه گيري  HB،BP،PR)يک وسيله غربالگري سرپايي که اوره ،  Blatchfordسيستم نمره دهي 

 ( 22بوده است .)  %32ص بيماران نيازمند اقدام درماني داشته  اما ويژگي آن تنها در تشخي %99مي کند( ،حساسيت 

 

 Blatchfordسيستم نمره دهي  - 2جدول 

                                                                 
Score 

Blatchford  score 

 5نمره فاکتورهاي خ ر در زمان پذيرش

  mmol/L )اوره سرم)

 2 8<تا  5/6≤

 3 10<تا  8≤

 4 25<تا  10≤

≥25 6 

  در مردان  g/L)هموگلوبين)  

 1 130<تا  120≤

 3 120<تا 100 ≤

>100 6 

  هموگلوبين)   g/L) در زنان   

 1 120<تا  100≤
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>100 6 

(mmHg فشارخون سيستوليك(  

100-109 1 

90-99 2 

>90 3 

  ساير مارکرها

PR≥1001 بار در دقيقه 

 1 پرزانتاسيون بيمار با ملنا

 2 پرزانتاسيون بيمار با سنکوپ

 2 وجود بيماري کبدي 

 2 وجود نارسايي قلبي



 

 

   Blatchfordرا با   Rockallنفر متغير بودند ، سيتم نمره دهي  1087تا  166در پنج م العه که تعداد بيماران مورد م العه آنها از 

درپيش Blatchford از نظر توانايي پيش بيني نياز به مداخله درماني مقايسه کردند. در يک م العه مشخص شد که حساسيت 

( . %4/74و  %8/88در برابر %9/98از آندوسکوپي بيشتر است.) حساسيت  7و بعد 6قبل  Rockallبيني نياز به مداخله درماني از 

)30-34) 

توانست تمام بيماراني که بعد از آندوسکوپي نيازمند مداخله آندوسکوپي بودند را مشخص  Blatchfordدر يک م العه ديگر 

 بود. %63در اين مورد فقط  Rockall( درحالي که در ساير م العات حساسيت %100کند )حساسيت 

قبل از آندوسکوپي )اوليه( آنها صفر بود نياز به مداخله درماني پيدا   Rockallبيمار ، دو بيماري که  174در م العه ديگري با   

ا  در     AUC= 81/0با  Rockallصفر نياز به مداخله درماني نداشتند.)  Blatchfordکردند، در حالي که هيچ يک از افراد ب

 (.=Blatchford 96/0AUCبرابر

تشخيص   low riskقبل آندوسکوپي، Rockallو  Blatchfordني که توسط بيمار هيچ يک از بيمارا 175در يک م العه با  

 low riskبعد از  آندوسکوپي     Rockall نفر که توسط 2داده شده بودند ، دچار مرگ يا خونريزي مجدد نشدند، در حالي که 

 (35تشخيص داده شده بودند، دچار خونريزي مجدد شدند. )

 Blatchford score در پيش بيني بيماران  %100تا  6/99درصد و حساسيت  92درصد و قدرت اثر 86حني س ق زير من با

بعد از اندوسکوپي، مفيد  Rockallscoreقبل از اندوسکوپي و   Rockall scoreنيازمند مداخلات درماني( درمقايسه با)پرخ ر 

 (40-31،32،36رماني را پيش بيني  نمايد . )قبل و بعد ازاندوسکوپي ، نمي توانند لزوم مداخلات د Rockall scoreتر است و 

براي پيش بيني مرگ   % 85تا  %73با س ق زير منحني   full Rockall scoreبررسي نتايج سه م العه ديگر مشخص مي کند که 

 مفيدتر   initial Rockall score و Blatchford score وميردر مقايسه با 

                                                                 

nitial Rockall scoreI 

Full Rockall score 
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نمي توانند مرگ ومير را پيش بيني نمايند. س ق زير منحني    initial Rockall score و  Blatchford score مي باشد و

full Rockall score   مي باشد ، بنابراين در پيش بيني خونريزي مجدد ضعيف  %70تا  %59براي پيش بيني خونريزي مجدد

 (41،  40،  29عمل مي کند. )

 

 توصيه :

 

D 

ران  با خونريزي گوارشي فوقاني در زمان پذيرش اوليه،  Blat براي تمام بيما chford score  و پس از آندوسکوپيfull Rockall 

score .محاسبه شود و بر اساو آن تصميم گيري شود 

 

Blatchford score  با ترشولد صفردرمقايسه با Rockall score 6/99درصد و حساسيت  92قبل از اندوسکوپي، با قدرت اثر 

بنابراين بيماران با  .بدو پذيرش( مفيد تر است درنيازمند مداخلات درماني )درصددر پيش بيني بيماران پرخ ر %100تا 

Blatchford score ه درمان آندوسکوپي ندارند و قابل ترخيص بوده و مي توانند بصورت سرپ ايي درمان شوند. برابرصفر نياز ب

(31،32  ،39) 

 توصيه :

 

دسترو مي باشد که بر اساو يافته هاي باليني در addenbrook سيستم نمره دهي قبل از آندوسکوپي ديگري در بيمارستان 

 اعتبار( . بيماران را به گروههاي کم خ ر ، با خ ر متوسط و پرخ ر تقسيم مي کند اما به دليل عدم وجود20درزمان پذيرش است )

 داخلي در حال حاضر توصيه نمي شود.

 خلاصه شده  است . 3يک پروتکل کلي بر اساو شواهد در دسترو وتجربيات نويسندگان راهنماي باليني در جدول 

 پروتكل بررسي اوليه خونريزي گوارشي  فوقاني حاد -3ل جدو

D  بيماران با Blatchford score صفر نياز به بستري ندارند و با توصيه  به پيگيري بيماري به صورت سرپايي ترخيص شوند. 
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 در نظر گرفتن بيماران براي ترخيص يا پيگيري به صورت سرپايي اگر:

 BUN <18 

 Hb ≥ 13  در آقايان و Hb ≥ 12 در خانمها 

 Sys BP ≥110 

 PR <100 

  عدم وجود بيماري زمينه اي عمده : نارسايي کبدي ،نارسايي قلبي 

 بيمار با  ملنا عدم پرزانتاسيون 

  عدم پرزانتاسيون بيمار با سنکوپ 

 صفر دارند .  Blatchfordتمام بيماران فوق نمره 

 از قضاوت باليني در حين به کار گرفتن اين توصيه ها استفاده مي شود.

 کامل پس از آندوسکوپي ( اگر: Rockallدر نظر گرفتن بيمار براي بستري و انجام اندوسکوپي زودرو )و سپس محاسبه نمره 

 وجود دارد. Blatchfordنمره بيشتر از صفر بر اساو نمره دهي 

 

 ارزيابي خطر بعد ازآندوسكوپي  3.2.2

کامل با اضافه کردن دو معيارديگر به سيستم نمره دهي قبل  از   Rockallنشان داده شد، سيستم نمره دهي  1همان ورکه در جدول 

( و نشانه 2 - 1 – 0است اين دومعيار ديگر عبارتنداز :تشخيص آندوسکوپي) 1آندوسکوپي بدست مي آيد و حداکثر نمره آن 

 ( 2-0هاي موجود در آندوسکوپي مبني بر خونريزي اخير)

گرفتند.در اين بيماران  2 ≥کامل نمره   Rockallشي فوقاني دريک م العه در سيستم حدوديک سوم بيماران خونريزي گوار

( در فاز حاد بود .آندوسکوپي زودرو گروهي از بيماران را که در ريسک  %3/4( و خونريزي مجدد)  %1مرگ ومير پايين) 

نند براي ترخيص زودرو و پيگيري مناسب پاييني براي مرگ ومير يا خونريزي مجدد قرار دارند را تشخيص مي دهد که مي توا

 ( 42سرپايي در نظر گرفته شوند و صرفه جويي در منابع را به دنبال داشته است. )
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بيمار مبتلا به  951کامل در چندين م العه مورد ارزيابي قرار گرفته است در يک م العه در هلند برروي    Rockallاعتبار سيستم 

در پيش بيني مرگ ومير خوب بوده است )مرگ   Rockallبوده، سيستم  %14اني که مرگ ومير کلي آنها خونريزي گوارشي فوق

درصد بوده( اما در پيش بيني   8/0،  3، صفر بوده و در نمره کمتر از 2کامل کمتر از   Rockallومير در افراد داراي نمره 

 (40بوده است( .) %7/6، 3کامل کمتر از   Rockallراي نمرهخونريزي مجدد مناسب نبوده است )خونريزي مجدد در افراد دا

کامل در بيماران خونريزي گوارشي فوقاني مورد ارزيابي قرار     Rockallدر يک م العه آينده نگر در استراليا اعتبارسيستم 

 .مرگ ومير صفربود و پيش بيني براي خونريزي مجدد خوب نبود3گرفت و در بيماران با نمره کمتر از 

 

بود را نشان داد که به   5کامل آنها   Rockallرا درکساني که نمره  %16و خونريزي مجدد  %11م العه ديگري خ ر مرگ ومير 

ا  8≤در بيماراني که نمره  %27و خونريزي مجدد  %46خ ر مرگ ومير  داشتند افزايش مي يافت .پيش بيني خونريزي مجدد ب

 (41از نظر آماري رضايت بخش نبود. . )      Rockallاستفاده از 

 

 

کامل تفاوت قابل توجهي   Rockallدر م العات مختلف ميزان مرگ ومير و خونريزي مجدد گزارش شده براي نمرات بالا در 

ش بيني مرگ مير در در پي    Rockallاوليه دارد،که مي توانند پيشنهاد دهنده اين موضوع باشد که سيستم  Rockall با م العه 

بيماران با ريسک بالاتر قابل اعتماد نباشد و احتمالاً در ترياژ بيماران به س ق مراقبت ويژه و يا مراقبت استاندارد ارزشمند نيست. 

(27 ) 

وارشي فوقاني بوده کامل )بعد از آندوسکوپي ( پيش بيني کننده مرگ ومير در بيماران با خونريزي حاد گ  Rockallبنابراين نمره 

 (42،  40( ولي در پيش بيني خونريزي مجدد کمتر رضايت بخش است. ) 26-23که شامل بيماران دچار زخم يا واريس است) 
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دارند اين بيماران مرگ 3کامل کمتراز    Rockallتمام بيماراني که تحت آندوسکوپي زودرو قرار مي گيرند .نمره  %30تقريباً 

دارند و مي توانند براي ترخيص زودرو و پيگيري سرپايي در نظر گرفته  %5و خونريزي مجددا اندك تقريبا   %1 >ومير اندك

 ( 42-40شوند. )

( . اگر چه  42وجود دارد )  2و مرگ ومير و خونريزي مجدد در نمره هاي بالاتراز    Rockallيک ارتباط کلي بين افزايش نمره 

( هيچ م العه اي اعتبار ترياژ بيماران به س وح مختلف مراقبت بر اساو سيتم 40، 29متفاوت است. ) اين مورد در م العات مختلف

 براي انجام اين منظور توصيه نمي شود.   Rockallرا مورد بررسي قرار نداده است و در حال حاضر نمره   Rockallنمره دهي 

 

 توصيه ها:

 

D 

 

بستري و آندوسکوپي شوند و پس از انجام آندوسکوپي بيماران با  Blatchford scoreتوصيه مي شود بيماران با  -post)بالاتر از صفر 

endoscopic) Rockall score  که ريسک کمي براي خونريزي مجدد يا مرگ و مير دارند به طور زودرو ترخيص و  3کمتر از

 سرپايي پيگيري شوند .

 

D 

 

بايد همراه ساير فاکتورهاي کلينيکي مدنظر قرار گيرد ونبايد به    Rockallبراي در نظر گرفتن س وح مختلف مراقبت براي بيماران نمره 

 تنهايي براي اختصاص س وح بالاي مراقبت به بيماران مورد استفاده قرار گيرد.

اي اوليه وجود ندارد و در حال حاضر تمام بيماران براي شواهدي براي درمان بيماران با خونريزي گوارشي در س ق مراقبت ه

سال گذشته مدل هاي مختلفي براي بهبود پيش اگهي اين بيماران پيشنهاد  15-10بررسي به بيمارستان ارجاع مي شوند . در عرض 

 شده است که برجسته ترين آنها سرويس هاي اختصاصي خونريزي گوارشي بوده است.

 ي بيماران با خونريزي گوارشي فوقانيسرويس هاي اختصاص 3.2

 :واحدهاي اختصاصي خونريزي گوارشي فوقاني داراي خصوصيات زيرهستند 

 . يک من قه خاص از بخش به اين بيماران اختصاص يابد 

3 

 

 

 



  پرسنل پرستاري با تجربه در مراقبت از بيماران خونريزي گوارشي فوقاني با توانايي کنترل علايم حياتي حداقل هر يک

 ت وجود داشته باشد .ساع

  وجود راهنماي باليني  واحد براي برخورد و درمان خونريزي گوارشي فوقاني 

  ساعته به صورت آنکال امکان پذير بوده و امکان انجام اندوسکوپي مداخله اي فوري در صورت  24مشاوره گوارش

 نياز وجود داشته باشد.

  باشد.تعبيه و نگهداري راه وريدي مرکزي امکان پذير 

 توصيه :

D .بيماران دچار خونريزي گوارشي فوقاني بايد بستري شده و تحت بررسي و درمان در واحدهاي اختصاص خونريزي گوارش قرار بگيرند 

 

 

 احياء و اقدامات اوليه 3

 راه هوايي، تنفس و گردش خون 1.3

از نظر راه هوايي، تنفس و گردش خون قرار گيرند.  بيماران با خونريزي حاد گوارشي بايد تحت ارزيابي مداوم و مراقبت مناسب

ا مانورهاي اوليه راه  پرسنلي که درگير مراقبت اينگونه بيماران هستند، بايد از جهت شناسايي تهديد راه هوايي و مديريت آن ب

ايد در موارد نياز به برقراري راه هوايي پيشرفته امکان دسترسي تلفني  مناسب به افراد مجرب داشته باشند هوايي توانمند باشند. آنها ب

. 

 احياء با مايعات  2.3

شوك در بيماران دچار خونريزي گوارشي حاد با خ ر مرگ و مير بيشتري همراه است ، يک نکته کليدي در درمان اوليه شوك، 

 شناسايي زودرو آن و احياء تهاجمي سريع است.

 احياي اوليه  1.2.3



ه افزايش سريع حجم راهنماي باليني مديريت خونريزي گ وارشي حاد مربوط به کميته بريتانيايي استانداردهاي هماتولوژي توصيه ب

درصد از حجم داخل عروقي  40-30(  در صورت از دست دادن 43به جهت حفظ اکسيژناسيون بافتي و پرفيوژن مي نمايند. )

 ترانسفوزيون گلبول قرمز ضروري است .

 يدمايعات کلوئيد و کريستالوئ  2.2.3

را در بيماران با خونريزي گوارشي به طور مناسب مقايسه  هيچ م العه اي که اثرات مايع درماني با محلولهاي کلوئيدوکريستالوئيد

کرده باشند وجود ندارد. اما با بررسي شواهد موجود مربوط به م العه در موردسايربيماران بدحال يک متاآناليز و يک کارآزمايي 

 (44،45وجود نداشته است. ) کريستالوئيد وکلوئيدکه تفاوتي بين محلولهاي باليني به دست آمد 

جايگزيني حجم با کلوئيد در مقايسه باکريستالوئيددر بيماران با خونريزي گوارشي از نظر خ رمرگ ومير تفاوت معني داري 

 (44ندارد. )

 توصيه :

B  کلوئيد يا کريستالوئيد استفاده کرد.قبل از تزريق خون براي جايگزيني حجم در بيمارن مي توان از 

 

 بكارگيري پروتكل هاي خونريزي شديد    3.2.3

استفاده از پروتکل هاي خونريزي شديد بخش لاينفک مديريت بيماران خونريزي گوارشي فوقاني حاد است. پروتکل هاي 

مورد توصيف استفاده از پروتکل هاي سال گذشته بخش رايجي از طبابت گرديده است . مستنداتي در  10خونريزي شديد در 

 خونريزي هاي عمده در مديريت بيماران با خونريزي گوارش حاد وجود ندارد .

برابرافزايش  4/5تا  28/1و خ ر مرگ ومير را75/9تا 26/2تززيق خون در بيماران  با خونريزي گوارشي،خ ر خونريزي مجددرا 

 (46،47)اميک بيمار بايد تصميم گيري صورت گيرد.مي دهد اما با توجه به وضعيت باليني و همودين

 توصيه ها:



A 

درصد يا بيشتر از حجم خون در گردش  يا بر اساو پروتکل هاي  30در بيماران با خونريزي گوارشي ،تجويز خون در صورت از دست رفتن 

گرفته شود و توجه شود که تجويزبيش از اندازه خون به من قه اي بايد انجام شود.تصميم براي انتقال خون بر اساو تابلوي باليني کلي بيمار 

 اندازه تجويزکمتر از حد لازم خون، آسيب زننده است.

 

C دارند توصيه مي شود. 50000تجويز پلاکت در بيماراني که خونريزي فعال و پلاکت کمتر از 

C تجويزFFP 1>به اين بيماران توصيه مي شود: س ق فيبرينوژنg/litreوINR   ياPTT> 1.5 برابر نرمال 

D بعد از ق ع  صيه مي شود وتجويز کنستانتره کمپلکس پروترومبين به بيماراني که تحت درمان با وارفارين هستند و خونريزي فعال دارند تو

خونريزي وارفارين طبق پروتکل وارفارين ادامه يابد.  

A 

 

 روشهاي درماني بايد صورت گيرد.نوترکيب مگر در صورت شکست ساير VIIعدم تجويز فاکتور 

 

 

 

 مداخله آندوسكوپي زودرس     3.3

آندوسکوپي يک اقدام مؤثر براي خونريزي حاد گوارشي وتست تشخيصي اصلي براي بيماران مبتلا به خونريزي گوارشي، است و 

نشده است و تعريف مشخصي از کند . زمان مناسب براي آندوسکوپي تعيين موارد مشخص مي %95علت خونريزي را در بيش از 

ساعت از تظاهر اوليه است  24تا  1وجود ندارد .براساو متون آندوسکوپي زودرو شامل  "تأخيري"يا  "زودرو"اقدام 

.آندوسکوپي ندرتا با عوارضي از جمله عوارض ناشي از داروهاي سداتيو، آسپيراسيون، پرفوراسيون و خونريزي همراه است . 

 که بيمار از نظر هموديناميک پايدار نباشد ،نبايد آندوسکوپي انجام گردد. بنابراين تا زماني

 

 زمانبندي آندوسكوپي خونريزي گوارشي فوقاني حاد 1.3.3



ساعت اول بعد از بروز تظاهرات انجام مي شود . آندوسکوپي زودرو امکان تخمين 24درطبابت باليني ب ور رايج آندوسکوپي در 

خونريزي را مي دهد . بيماران با خ ر پايين خونريزي که امکان ترخيص زودرو آنها از بيمارستان وجود خ ر براي بيماران دچار 

 (48دارد، شناسايي مي شوند و لذا هزينه هاي آنها کاهش مي يابد . )

يستماتيک هيچ شواهدي مبني بر اينکه آندوسکوپي فوري بر روي مرگ و مير تأثير مي گذارد وجود ندارد ولي در يک بررسي س

نشان داده شده، آندوسکوپي زودرو با کاهش نياز به ترانسفوزيون و کاهش مدت زمان بستري بيماران با خ ر بالاي خونريزي 

 (49ساعت بود .) 12تا  4غير واريسي همراه است. زمانبندي آندوسکوپي در اين م العه بين 

در تمامي بيماران با خونريزي گوارشي،  اندوسکوپي زودرو )بلافاصله بعد از احيا (درمقايسه با اندوسکوپي تاخيري، شانس  

 ( 50کاهش مي دهد. )%31درصد و مدت بستري را  %30خونريزي مجدد و نياز به جراحي را 

ساعت  12در مقايسه با اندوسکوپي بعد از )زمان پذيرش بيمار ساعت اول از 12م العه ديگري نشان داد اندوسکوپي زودرو )در 

در بيماران خونريزي گوارشي فوقاني پر خ ر ،از نظر خ ر خونريزي مجدد و مرگ و ميردر طي يک ماه و نياز به جراحي تفاوت 

 ( 51روز(. ) 4روز در مقابل 5/14نداشته ولي در مدت بستري بيمارتفاوت معني داري دارد)

ن با خونريزي گوارشي فوقاني با وضعيت پايدار، اندوسکوپي زودرو )در دوتا شش ساعت اول از زمان  پذيرش ( دربيمارا

ساعت اول از زمان پذيرش( از نظر خ ر خونريزي مجدد و مرگ ومير تفاوت معني داري  48درمقايسه با اندوسکوپي تاخيري)

 (52،53ندارد .)
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 توصيه ها:

 

 

 مديريت درمان خونريزي گوارشي فوقاني غير واريسي حاد   4

 

خونريزي گوارشي غير واريسي به علت هاي خاص متفاوت است ، که نشان دهنده تعاريف و متدولوژي هاي ميزان گزارش شده 

مختلف است . شايعترين علت خونريزي غير واريسي در دنيا ، بيماري زخم پپتيک است که تقريباً نيمي از موارد يافته شده در 

 آندوسکوپي اورژانس مي باشد .

 

 

 

 

 

 

B  ناپايدار از نظر هموديناميک و خونريزي شديد گوارشي، بلافاصله بعد از احيا، آندوسکوپي انجام شود .در بيماران 

C 

ساعت اول از زمان پذيرش اوليه  24تمام بيماران با خونريزي گوارشي فوقاني بايددر بخش ويژه ، پذيرش ، ارزيابي و درمان شوند و در

 اندوسکوپي شوند.

D 

نفر  330نفر پذيرش مي کنند ،بايد ليست روزانه اندوسکوپي وجود داشته باشد،مراکزي که کمتر از  330بيشتر از  در مراکزي که سالانه

 سالانه پذيرش دارند بايد بر اساو شرايط محلي خدماتشان را تنظيم کنند.

3 

 

 

 



 طبقه بندي خطر 1.4

ا پايه تميز Rockallشواهد آندوسکوپي درست من بق بر سيستم نمره دهي  ، نقاط سياه يا قرمز، خ ر خونريزي  8است . زخمهاي ب

است ، در حاليکه در مورد  %35( خ ر خونريزي مجدد در بيماراني که لخته خون چسبنده دارند تقريباً 55،54مجدد جزئي دارند . )

بيماراني که دچار شوك شده اند و  %80( 56،57، 50مي باشد . )  %50-40ه بدون خونريزي دارند بيماراني که عروق قابل مشاهد

 در آندوسکوپي خونريزي فعال دارند در خ ر خونريزي مجدد هستند، مگر اينکه مداخله آندوسکوپي صورت گيرد .

 آندوسكوپي 2.4

و اقدامات جراحي ب ور معني داري توسط درمان هاي  آندوسکوپي  در حالي که ميزان خونريزي مجدد ، نياز به تزريق خون

، عروق 9( تنها ضايعات پرخ ر )خونريزي شرياني فعال56کاهش يافته است ، اثر آن در کاهش مرگ و مير معني دار نيست . )

تنها اين موارد هستند که در ( بايد توسط آندوسکوپي درمان شوند .چون  11يا لخته خون چسبنده 10مشاهده غير خونريزي دهنده

( نقاط سياه يا قرمز يا زخم با پايه تميز با ترشحات شامل مواردي که مداخله آندوسکوپي  50خ ر خونريزي مجدد قرار دارند . )

 لازم دارند نيست و اين ضايعات بدون مداخله پيش آگهي عالي دارند .

 توصيه:

 

D 

 

 بيماران با خونريزي گوارشي فوقا ني:انديكاسيونهاي درمان اندوسكوپي در 

 خونريزي فعال از ضايعه  -

 عروق قابل مشاهده  -

 مشاهده  لخته چسبيده به زخم-

                                                                 

Clean base  

 

Active arterial bleeding9 

 

bleeding visible vessels-non

 

adherent blood clot 11 
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 در مان اندوسكوپي ازنظر تكنيكي امكان پذير باشد. -

 

 

 تزريق  1.2.4

ربيماران با عروق قابل مشاهده غير خونريزي تزريق در حين اندوسکوپي در اطراف و داخل محل خونريزي، ميزان خونريزي د 

ا از  (خونريزي مجدد به دنبال تزريق داخل زخم در لخته خون چسبيده نيز 56کاهش مي دهد.) % 20-15به  %50دهنده را تقريب

 مي باشد . 1:10000( معمول ترين داروجهت تزريق،آدرنالين 57،58کاهش يافت.) %10به  35تقريبا از 

ارآزمايي باليني تصادفي اثر حجم هاي مختلف آدرنالين تزريق شده بر روي هموستاز و ميزان عوارض را در بيماران با زخم يک ک

ميلي ليتر 40، 30، 20( تفاوت معني داري در ميزان هموستاز  بين سه گروه با  59هاي خونريزي دهنده فعال مقايسه کرده است.)

ميلي 40وجود نداشت.ميزان سوراخ شدن زخم پپتيک در گروهي که  10000و10آدرنالين  تزريق در حين اندوسکوپي  از محلول

 ليتر آدرنالين دريافت کردند بيشتر بود 

 (05/0 p> ميزان عود خونريزي در گروهي که )( و %3/5ميلي ليتر )30( بيشتر از گروه %3/20ميلي ليترآدرنالين دريافت کردند)20

 ( .>p 0/ 01( بود  )%8/2ميلي ليتر )40

داري وجود  درميزان هاي مرگ و مير ، نياز به مداخله جراحي، نياز به انتقال خون ،روزهاي بستري بين سه گروه تفاوت معني

ميلي  30( و3ميلي ليتر )% 20( بيشتر از %67ميلي ليتر )40نداشت،نسبت بيماراني که به علت تزريق درد اپي گاستر داشتند در گروه   

 (p>0.001( بود .)%7ليتر )

 ميلي ليتر مي باشد.30اين م العه نشان مي دهد ميزان م لوب و مناسب آدرنالين جهت تزريق با اندوسکوپي 

 (60ميلي ليتر ( است.) 10-5خونريزي را در بيماران پرخ ر زخم پپتيک کاهش دهد و اين ميزان بهتراز مقدارهاي کم آدرنالين )

 عوارض آدرنالين شامل تاکي کاردي و آريتمي مي باشد.

 حرارتي  2.2.4

1+ 

 

 

 

1++ 

 

 

 

 

 

1++ 

 

 

 



 (61يز کارايي مشابه تزريق دارند.)کوآگولاسيون با استفاده از پروب گرمادهنده يا کوآگولاسيون چند ق بي ن

( درمان بايد تا جايي انجام شود که ناحيه درمان شده سياه و حفره دار   62،63عوارض شامل سوراخ شدن مخاط بسيار نادر است )

 شود.

 

 مكانيكي  3.2.4

مبتلا به خونريزي گوارشي پرداخت . تعداد يک متاآناليز به مقايسه کارايي کليپس اندوسکوپي در مقابل تزريق در بيماران  

(  %4/75( نسبت  به تزريق ) %5/86کارآزمايي باليني ب ور تصادفي بررسي شدند. هموستاز ق عي با کليپس ) 15بيمار در 1156

(  %51 ( .استفاده از کليپس در مقايسه با تزريق ب ور معناداري خ ر خونريزي مجدد راRR :1.14,95% CI: 1-1.3بيشتر بود 

 (. %4/7درمقابل %3/2(. نياز به جراحي نيز کاهش يافت، )(RR:0.49, 95% CI: 0.3-0.79 (19.6در مقابل % %9.5کاهش داد)

95% CI: 0.15-0.9)RR :0.37,( .ودرهيچ گروهي تفاوتي در مرگ ومير ديده نشد )64 ) 

 

 درمانهاي ترکيبي  4.2.4

ندوسکوپي نسبت به استفاده از يک مدل در درمان بهتر است و درمان ترکيبي خ ر دومتاآناليز نشان دادند که ترکيب درمانهاي ا

 عوارض را افزايش نمي دهد .

ميکانيکي يا تزريقي ( به -کارآزمايي باليني نشان مي دهد که اضافه کردن مداخله اندوسکوپي ثانويه )حرارتي 16يک متااناليز از 

  %6/10به %4/18سکوپي احتمال خونريزي از دنبال تزريق آدرنالين حين اندو

(OR: 0.53,95% CI : 0.4-0.69 و جراحي اورژانس را از )کاهش مي دهد %6/7به %3/11 

(OR: 0.64,95% CI: 0.46-0.9 مرگ ومير از ،)کاهش يافته است .) %6/2به  %1/5OR: 0.51, 95% CI :0.31-

0.84).(65) 
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( مي % 1/78( بيش از درمان تزريق به تنهايي) % 5/88داد ، هموستاز ق عي در تزريق همراه با کليپس)يک متا آناليز ديگر نشان 

 RR:0.47,95%()%18درمقابل  %3/8) %53(درمان ترکيبي خ ر خونريزي مجدد را RR :1.13,95% CI :1.03-1.23.باشد .)

CI:0.28-0.7677( و خ ر نياز به جراحي را% (3/8در مقابل %3/1%()RR:0.23,95% CI: 0.08-0.7 کاهش مي دهد.در)

 (64مرگ مير بين دو گروه اختلافي وجود نداشت.)

 

کاهش  %82تا  %60کارآزمايي باليني ديگر ،استفاده از درمان ترکيبي در مقايسه با مونوتراپي خ ر خونريزي مجدد را  4در

 (69-66داد.)

کاهش ميزان اعمال جراحي ، افزايش رضايتمندي بيماران، امکان منافع جانبي درمان اندوسکوپي شامل کاهش مدت بستري ، 

 بازگشت سريعتربه زندگي عادي، کاهش بارمراجعات بعدي بيماران،کاهش دردورنج بيماران مي باشد.

 

 توصيه:

 

A 

 

تنهايي )مونوتراپي ( استفاده ي ازدرمان اندوسکوپيک با  آدرنالين  به بيماران با خونريزي گوارشي فوقانيغير واريسدر درمان اندوسکوپي 

 نشود و از درمانهاي اندوسکوپي ترکيبي  شامل :

 روشهاي مکانيکال)مانند کليپس با يا بدون آدرنالين( -1

 روشهاي انعقادي حرارتي + آدرنالين -2

 فيبرين يا ترومبين + آدرنالين -3

 استفاده شود.

 

 

 

 

++1 

 

 

 



 مجدد آندوسكوپي  5.2.4

 785کارآزمايي باليني شامل  4اندوسکوپي مجدد به دنبال درمان اندوسکوپي براي خونريزي زخم پپتيک دريک متاآناليز از ارزش 

با درمان بيشتر قرار گرفتند، ميزان خونريزي مجدد کمتري  12بيمار نشان داده شده است. بيماراني که تحت اندوسکوپي مجدد

-OR :0.64,95% CI:0.44ي که تحت يک عمل مداخله اي تنها قرار گرفتند داشتند )در مقايسه با بيماران%2/18در مقابل 12%

0.95, P<0.001(. ميزان مرگ و مير و نياز به جراحي کاهش نيافت ،)70) 

کاهش خونريزي مجدد در بيماراني که تحت  اندوسکوپي مجدد قرار گرفته  %31بيمار نيز، 1202م العه شامل  10يک متاآناليز از 

 (OR=0.69, CI0.49-0.96 (. )64()%15.7درمقابل %11.4را نشان داد)  بودند

ا پيگيري معمول  24يک م العه ديگر نشان داد، درمان اندوسکوپي مجدد درعرض ساعت از درمان اندوسکوپي اوليه ، در مقايسه ب

 RR: 0.15,95%CI) %85ز به جراحي را و نياRR=0.33, 95% CI( 0.1– 0.96) درصد  67بيماران ، خ رخونريزي مجدد را 

 درصد 7( وخ ر مورتاليتي را (1.26–0.02 :

( RR:0.93 ,95%  CI: 0.13–6.80)(.71کاهش مي دهد) 

اين موارد نشان مي دهد که تکرار اندوسکوپي مزايايي در زمينه کاهش خونريزي مجدد دارد ولي در بقا تاثيري ندارد و تکرار 

 وارض آن بسيار اندك مي باشد.اندوسکوپي ايمن بوده و ع

 توصيه :

 

B 

 

در بيماران خونريزي گوارشي غير واريسي فوقاني  پرخ ر ) با خ ر خونريزي مجدد(،خصوصا در صورت شک به عدم هموستاز کافي در 

 second look اولين در مان اندوسکوپي ،اندوسکوپي مجدد)

endoscopy اندوسکوپي اوليه توصيه مي شود ساعت از 24(و درمان اندوسکوپي مجدد در عرض. 

 

 خونريزي مجدد به دنبال درمان اندوسکوپي  6.2.4

                                                                 
second look endoscopy 
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بيماراني که پس از درمان اندوسکوپي دچار خونريزي مي شوند مرگ ومير را افزايش مي دهند ونياز مند مداخله سريع مي باشند 

نظر متخصصين مي باشد و بهترين حالت آن پس از بحث بين  ( مديريت درمان مناسب بر اساو قضاوت باليني  و72،   16.)

 جراحان و پزشکان صورت مي گيرد.

 

بيمار که به دنبال درمان آندوسکوپي براي خونريزي زخم دچار خونريزي مجدد شده بودند را ب ور  100در يک کار آزمايي 

روز ونياز به انتقال خون در هر دو گروه  30اده و مرگ مير طي تصادفي در دو گرو مداخله جراحي يا اندوسکوپي مجدد قرار د

(اين کارآزمايي در يک مرکز ارجاع س ق 73برابر بيشتر بود.                ) 45/3کم و مشابه بود اگرچه عوارض در گروه جراحي

 مهارت نسبت داد.سوم توسط متخصص ماهر انجام شده است و نتايج آن را نمي توان به مراکز ديگر با افرادکم 

براي مشخص کردن محل خونريزي وآمبوليزه کردن از طريق کاتتر فنري همزمان بااستفاده از فنر مارپيچ   13استفاده از آنژيوگرافي

و پلي وينسيل الکل و اسفنج ژلاتيني در م العات کوهورت کوچک ذکر شده است واين موارد نشان دهنده ميزان موفقيت بيشتر 

 ( 75،76، 74( مي باشد.)  %5-4و عوارض کمتر)  %76تا  68روز  30،عدم خونريزي مجدد در طي  %98ال تکنيک

 (77بوتيل سيانواکريلات گزارش کرده است .) N يک م العه گذشته نگر نيز همان ميزان موفقيت با آمبوليزه کردن با استفاده از 

 

آمبوليزه کردن و جراحي پرداخته ، هيچ تفاوتي در خونريزي مجدد يا مرگ ومير علي رغم يک م العه گذشته نگر که به مقايسه 

( آمبوليزه کردن براي علل وسيعتر خونريزي 78)سن بيشتر و شيوع بيشتر بيماري قلبي در گروه آمبوليزه کردن را نشان نداد.

( مورد استفاده قرار 82( هموبيلي ) 81پانکراتيت ) ( 80( جراحي گوارشي )79گوارشيفوقاني غير دارويي شامل خونريزي مري )

 گرفته است.

بيمار با خونريزي گوارشي حاد فوقاني  و آمبوليزه کردن از طريق کاتتر به بررسي فاکتورهاي  163يک م العه گذشته نگر شامل 

ک اثر مثبت برروي بقا دارند و اين اثر در ارتباط با موفقيت باليني پرداخته است و اين ور نتيجه گيري مي کند که اين درمان ها ي

 ( 75غير وابسته به وضعيت باليني است. )

                                                                 
angiographydigital subtraction  
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 (83،84م العه ديگر نشان دادند درمان جراحي در مقايسه با آمبوليزه کردن ، از نظر مرگ مير تفاوت معني داري ندارند.) 2

 توصيه ها:

D 

 وهموديناميک ناپايدار  که با درمان اندوسکوپيبيماران با خونريزي گوارشي غير واريسي فوقاني 

 خونريزي قابل کنترل نمي باشد، بايد جهت آمبوليزاسيون شرياني ارجاع داده شوند. 

 

D 

 بيماران با خونريزي گوارشي غير واريسي فوقاني  که با درمان اندوسکوپي ،خونريزي قابل کنترل 

 نمي باشد، در صورت عدم امکان آمبوليزاسيون شرياني جهت جراحي فورا بايد ارجاع داده شوند. 

 

 

 

 

 درمانهاي دارويي 3.4

 

 رمان آنتي اسيدد 1.3.4

يده به چسب ولخته هاي عروق قابل مشاهده غير خونريزي دهنده  ،خونريزي مجدد )خونريزي فعال شرياني براي بيماران پرخ ر

، و بدنبال آن براي بهبود تشکيل لخته خون بر روي محل که مسئول هموستاز نياز به درمان اندوسکوپي دارند زخم(جهت ايجاد

خونريزي است ، سرکوب کننده هاي اسيد با دوز بالا دريافت مي کنند . اگرچه شواهد بهبود پيش آگهي کلينيکي در اثردرمان 

وسکوپي در بيماران با خ ربالابرايخونريزي مجدد وجود دارد، ولي شواهدي مبني بر فايده درمان با دارويي بعد از انجام آند
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PPI14.نگه داشتن  منجر به گروه از بيماران درايندرمان اضافي سرکوب اسيد قبل از آندوسکوپي وجود نداردP.H  داخل معده

 (85،86. )مي شودپايداري لخته ها و جلوگيري از خونريزي مجدد ، 6 بالاي

  PPIول مشروع کردن دوز درماني مع ،هدف درمان سرکوب اسيد در بيماراني که انديکاسيون درمان اندوسکوپيک ندارند

خونريزي مجدد  ،به بررسي تاثير عوامل سرکوب کننده اسيد بر مرگ وميربخش  زخم است.اين فرايندبهبود آغاز  براي خوراکي

 مي پردازد. گوارشي غير واريسييا نياز به جراحي در بيماران با خونريزي 

 

 درمان آنتي اسيد  در بيماران با خونريزي گوارشي  قبل از آندوسكوپي

وسکوپي، بهبود علائم نتايج به دست آمده از يک کارآزمايي باليني، پيشنهاد مي کند که انفوزيون دوز بالاي امپرازول قبل از آند

( RR:0.67, 95%:CI:0.51-0.90درصد کاهش مي دهد) %33خونريزي را تسريع کرده و احتمال نياز به درمان اندوسکوپي را 

(87       ) 

قبل از تشخيص آندوسکوپي در بيماران مبتلا به خونريزي گوارشي فوقاني هيچ ارجحيتي از  PPIدر يک متاآناليزدرمان با 

 :OR : 0.81, 95%CI )،خونريزي مجدد)OR :1.12; 95% CI :0.72- 1.7) (، )%5/5در برابر  %1/6نظرميزان مرگ ومير)

 (88)نشان نداده است. (OR: 0.96, %95 CI :0.68- 1.35يا نياز به جراحي1.09 - 0.61

همچنين درمان با لانزوپرازول قبل از انجام اندوسکوپي در مقايسه  با پلاسبو از نظرخ ر خونريزي مجدد و مرگ ومير تفاوت معني 

 (89داري ندارد.)

قبل از اندوسکوپي بر روي پيامد هاي باليني تاثيري ندارد و نبايد جايگزين اندوسکوپي سريع شود.زخمها با پايه   PPIدرمان با 

نامشخص است   PPIدر بيماران آسيايي بيشتر مي باشد ولي دوز مناسب PPIتمميز نياز به درمان اندوسکوپي ندارند.فوايد درمان با 

 (86ارزيابي قرار گيرد.)و بايد در يک جمعيت غير آسيايي مورد 

 

                                                                 
Proton pump inhibitor 
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قبل از آندوسکوپي تعداد بيماراني را که نياز به درمان آندوسکوپي دارند کاهش مي دهد ولي مستنداتي دال  PPIدرمان دوز بالاي 

 بر اينکه پيامدهاي مهم باليني را تغيير دهد وجود ندارد و شواهد کافي براي حمايت از اين عملکرد موجود نيست .

 توصيه :

D  ريقي جهت کاهش خطر خونريزي فعال و افزايش مهارکننده هاي پمپ پروتون  قبل از انجام اندوسكوپي بصورت تز

 زخمهاي با پايه تميزتوصيه مي شود.

 

 

 

 درمان آنتي اسيد  در بيماران با خونريزي گوارشي  بعد از آندوسكوپي

 

ه  ، نياز د دخونريزي مج ميزاني رمعني داب ورPPI بيمار تائيد مي کند  4373کارآزمايي باليني شامل  24يک متاآناليز از  ب

يک متاآناليز به روز رساني شده  .بر مرگ و مير کلي تاثير نداشته استولي را کاهش مي دهد، نياز به درمان اندوسکوپيي، جراح

کارآزمايي در بيماران پرخ ر )خونريزي فعال يا عروق قابل مشاهده غير 7و آناليز زير گروه ها کاهش در مرگ و مير را در 

 (86)نشان مي دهد.، خونريزي دهنده ( که تحت درمان اندوسکوپي قرار گرفتند 

ساعت در مقايسه با 72ميلي گرم در ساعت به مدت  8ميلي گرم بولوو با انفوزيون  80يا پنتوپرازول با دوز  درمان با امپرازول 

پلاسبو در بيماران با خونريزي زخم پپتيک ، پس از انجام درمان اندوسکوپي و ايجاد هموستاز،خ ر خونريز ي مجدد در طي دو 

روز در  5ساعت براي  12ميلي گرم خوراکي هر  40ن با امپرازول بادوز کاهش مي دهد و درما %75تا % 65هفته تا يک ماه را

 (92-90کاهش مي دهد.) %69مقايسه با پلاسبو ،بعداز درمان اندوسکوپي وايجاد هموستاز شانس خونريزي مجدد را 
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ساعت در مقايسه با 72عت به مدت ميلي گرم در سا 8ميلي گرم بولوو با انفوزيون  80درمان با پنتوپرازول تزريقي  با دوز  

ساعت  در بيماران با خونريزي زخم پپتيک ، پس از انجام درمان 72به مدت  BIDميلي گرم  80امپرازول خوراکي با دوز  

اندوسکوپي و ايجاد هموستاز،ازنظرخ رخونريزي مجدد،نياز به جراحي،ترانسفوزيون خون و مرگ ومير با هم تفاوت معني داري 

 (93ندارد.)

 

بلاکرها )رانيتيدين يا سايميتيدين( در H2همچنين درمان با مهارکننده هاي پمپ پروتون )پنتوپرازول يا امپرازول( در مقايسه با 

کاهش  %84تا  %73بيماران با خونريزي زخم پپتيک ، پس از انجام درمان اندوسکوپي و ايجاد هموستاز، خ ر  خونريز ي مجدد را 

 (96-94دهد.)مي 

 

 (97بيماران با زخم خونريزي دهنده در طي دو سال دچار عود خونريزي مي شوند .) 1/3تقريباً 

 

 عوارض داروهاي مهارکننده پمپ پروتون عبارتند از :

ديد، عوارض شايع شامل: سردد ، ادم ،سرگيجه ،افسردگي،راش،درد شکم ،اسهال ،يبوست،ترومبوسيتوپني، لکوپني، تاري 

 ترومبوفلبيت،آرترالژي

 عوارض نادرشامل: شوك ،آنژيوادم، اپيدرمال نکروزيس توکسيک ،استيون جانسون

 توصيه ها :

A 

مهارکننده هاي پمپ پروتون  در بيماران با خونريزي  گوارشي فوقاني غير واريسي بعداز انجام اندوسکوپي تشخيصي و وجود شواهدي از 

 خونريزي اخير توصيه مي شود.
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 سوماتوستاتين و آنالوگ هاي آن   2.3.4 

نقش سوماتوستاتين در خونريزي گوارشي غير واريسي نامشخص است . کارآزمايي هاي کوچک نتايج غير همگن با تفاوت در 

ميکروگرم در  250متدولوژي ها را نشان مي دهند . يک متا آناليز که قبل از درمان آندوسکوپي انجام شده به مقايسه سوماتوستاتين 

ا پلاسبو در گروه کنترل مي پردازد .) H2نده ساعت ، اکتروتايد، آنتاگونيست گير ( سوماتوستاتين خ ر خونريزي ادامه يابنده 98ي

را کاهش مي دهد . مدرك کافي براي توصيه استفاده از       (NNT=8)و نياز به جراحي   )NNT=5) 15يا خونريزي مجدد 

 ريسي وجود ندارد .سوماتوستاتين يا آنالوگ هاي سنتتيک آن در درمان خونريزي گوارشي غيروا

 

 16هليكوباکترپيلوري  4.4

 پيشگيري از خونريزي  1.4.4

نقش ريشه کني هيلوکوباکتر پيلوري در کاهش ميزان عود زخم پتيک بدون عوارض کاملا مشخص شده است. در زخمهاي 

 (99در پيشگيري از عود خونريزي موثر است.) H.Pپپتيک خونريزي دهنده درمان ريشه کني

پرداخته ، اين ور 17با درمان غير ريشه کني و ضد ترشق  HPيک بررسي نظام مند حاوي دومتاآناليز که به مقايسه درمان ريشه کني 

موثرتر از درمان غير ريشه کني و ضد ترشحي )با يا بدون درمان ضد ترشق نگهدارنده (   HPنيتجه گيري مي کند که ريشه کني 

با درمان ريشه کني براي پيشگيري از يک اپيزود خونريزي   )98NNTنريزي زخم پپتيک  عمل مي کند.) در پيشگيري عود خو

 بود. 6و در مقايسه با موارد بدون درمان نگهدارنده طولاني مدت  20مجدد در مقايسه با درمان ضدترشق طولاني مدت 

                                                                 

Nnmber Need to Treat  

Helicobacter Pylori 

antisecretory 

 

 

A 

ژور)خونريزي فعال يا وجود عروق قابل مشاهده غير درمان با دوز بالاي مهارکننده هاي پروتون پمپ  در بيماران با خونريزي زخم پپتيک ما

ميلي گرم بولوو با  80توصيه شده :پنتوپرازول  PPI خونريزي دهنده( بعد از درمان اندوسکوپي و ايجاد هموستاز توصيه مي شود.)دوز

 ساعت(72ميلي گرم در ساعت به مدت  8انفوزيون 
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مي گرفتند از اين م العات خارج شدند  NSAID راني که ماه بوده است . بيما6طول مدت دوره پيگيري در اين م العات حداقل 

 .)به علت عوارض احتمالي قابل انتساب به اين داروها(

شواهدي مبني بر ق ع درمان مهارکننده اسيد پس از يک هفته درمان ريشه کني در زخم پپتيک بدون عارضه وجود دارد .اما مدت 

زمان بهبودي زخم در م العات مختلف متااناليز متفاوت بود.يک کارازمايي باليني تصادفي ثابت کرد که به دنبال ريشه کني موفق و سه 

ميليگرم روزانه در بيماران با خونريزي زخم پپتيک و تست هليکوباکتر پيلوري مثبت و بدون سابقه مصرف  20هفته درمان با امپرازول 

NSAIDS ا ماهه بين گروهها ) درمان نگهدارند با آنتي اسيد  56در طي دوره پيگيري   HPهيچ تفاوتي بين عودزخم يا عفونت مجدد ب

 (100ميليگرم دوبار درروز يا پلاسبو( وجود نداشت .)  20در روز، فاموتيدين  بار 4ميلي گرم  300هفته  ، کلوئيد بيسموت  16

اين م العه نشان ميدهد که نيازي به درمان نگهدارنده دربيماران با خونريزي زخم پپتيک و تست هليکوباکتر پيلوري مثبت وبدون 

هفته  دوز بهبودي  3شواهد کافي براي درمان کوتاهتر  هفته اي نيست. در نبود 4پس از دوره درمان NSAIDSسابقه مصرف  

 بايد تجويز شود.  HPپس از يک هفته رژيم ريشه کني PPIمعمول 

ميزان خونريزي مجدد در فاز حاد خونريزي زخم پپتيک را تحت تاثير قرار دهد،  HP هيچ شواهدي  مبني بر اينکه ريشه کني 

هفته  3هيچ تاثيري درخونريزي مجدد در طي  HPنشان داد که ريشه کني زودرو   وجود ندارد  .يک م العه آينده نگر کوهورت

 (101از خونريزي اوليه ندارد. )

 تشخيص هليكوباکترپيلوري  2.4.4

موثر است. بيوپسي مخاط  H.Pدرکاهش حساسيت به تست   PPIبايد درزمان اندوسکوپي تاييد شود، چون درمان با  H.Pوجود

را  H.Pبا دوز بالا ميزان تشخيص عفونت  PPI ( درمان با 102انجام شود.) PPI بايد از انتروم و بدنه معده قبل از شروع درمان با 

 نسبت به درمان با دوز معمول به ميزان بيشتري کاهش مي دهد .

ه ديس پپسي يا زخم پپتيک بدون H.Pدقت تستهاي تشخيصي  در بيماران با خونريزي زخم پپتيک در مقايسه با بيماران مبتلا ب

عارضه ب ور کامل کمتر مورد ارزيابي قرار گرفته است .يک متاآناليز پيشنهاد مي کند روشهاي اندوسکوپي حساسيت کمتري در 

 (102تست اوره آز سريع نتايج منفي کاذب زيادي دارد.)در بيماران با خونريز ي گوارشي فوقاني دارند ،  H. Pتشخيص 
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به نظر مي رسد روشهاي غير تهاجمي کمتر با خونريزي گوارشي فوقاني تحت تاثير قرار ميگيرد و اين متاآناليز  مشخص مي کند 

د، اما ممکن است که تست تنفسي اوره حساسيت و ويژگي م لوبي در مقايسه با روشهاي بيوپسي و سرولوژي يا تست مدفوع دار

 مشکلات کاربردي مثل درخواست از بيمار با حالت تهوع براي نوشيدن محلول آزمايشي و دميدن داخل لوله داشته باشد.

ه علت سريع ،آسان و ارزان بودن مي باشد،استفاده از  هترين تست ب  18با نتايج منفي کاذب تست اوره آز PPIتست اوره آز سريع ب

سريع همراه مي باشد. بنابراين در صورت منفي شدن تست اوره از بيوپسي بايد انجام شده و از نظر بافتي مورد ارزيابي قرار گيرد. 

انديکاسيون  دارد و ميزان نتايج منفي کاذب را کاهش مي دهد  13کربن-( در صورت عدم امکان بيوپسي  ،تست تنفسي اوره102)

(.102-104) 

 

 

در بيماراني  H.P( بصورت سرپايي موجب بهتر شدن تشخيص PPIهفته پس از توقف درمان  2آزمايش غير تهاجمي تاخيري )

 (105شده  که دراندوسکوپي اوليه تست منفي داشته اند .)

در  %86و%78،%76درصد ولي حساسيت به ترتيب، 100ژي و ترکيبي از اين دو روش ،داراي ويژگي تست اوره از  ،هيستولو

تشخيص اوليه عفونت هليکوباکتر مي باشند .بنابراين به علت حساسيت پايين)منفي کاذب زياد( اين روشها، بايد تشخيص 

هليکوباکتر  هر چه سريعتر قبل از شروع درمان انجام شود و همچنين مجددا بعد از درمان وجود هليکوباکتر پيلوري بررسي 

 (105شود.)

م العات بيشتر با استفاده از آزمايش  7/0و ويژگي  87/0 20مورد بحث است.حساسيت تجمعي 19هاي آنتي ژن مدفوعنتايج تست 

در بيماران با  H.Pايمونولوژيک آنزيمي مونوکلونال تست انتي ژن مدفوع را قبل از اينکه اين روش به عنوان روش تشخيصي 

 (102فوقاني توصيه شود ،مي طلبد.) گوارشيخونريزي 

                                                                 

Rapid urease test18 

Stool antigen tests19 
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بيمار محاسبه  3597م العه با  32(از CI: 78%-81%%95) %79.8در بيماران با خونريزي زخم پپتيک برابر  H.Pميزان عفونت 

 (104،105( تست هاي تاخيري ميزان شيوع را بالاتر نشان مي دهند.)106شده است. )

يزي دهنده وجود ندارد.پزشکان عمومي بايد در بيماران با زخم پپتيک خونر H.Pهيچ شواهدي مبني بر درمان ريشه کني تجربي 

 خ ر اندك عوارض آنتي بيوتيک را در صورتي که اين درمان انجام شود در نظر داشته باشند.

 بايد به وسيله تست تنفسي يا بيوپسي تاييد شود تا خ ر خونريزي مجدد از زخم پپتيک کاهش يابد. H.Pريشه کني موفق 

وفق بايد تنها پس از اتمام و ق ع درمان با مهار کننده پمپ پروتون و درمان آنتي بيوتيک انجام براي تاييد ريشه کني مH.P تست 

شود ،چون انجام تست درطي دو هفته پس از اين درمان ها منجر به يافته منفي کاذب مي شود.پيگيري با اندوسکوپي بايدبراي تاييد 

 جام شود.بهبودزخم هاي معده در صورتي که شک به بدخيمي باشد ان

 

 

 

 

 

 

 

 

 

                                                                                                                                                                                                          

Pooled sensitivity20 



 توصيه ها :

 

A 

بيماران با خونريزي از  زخم  پپتيک بايد با روش بيوپسي يا تست تنفسي اوره از بررسي شوند و براي حد اقل  يک هفته درمان ريشه کني 

 هفته درمان بهبود زخم ادامه يابد. 3هليکوباکتر براي کساني که تست مثبت داشتند شروع شود و متعاقبا براي 

A 

 

، بعد ازبهبودي زخم پپتيک و ريشه کن شدن هليکوباکتر ، درمان NSAIDSدر بيماران مبتلا به زخم پپتيک و بدون سابقه مصرف  

 نگهدارنده آنتي اسيد لازم   نيست ادامه يابد.

 

B 

نمونه بيوپسي قبل از شروع مهار کننده پمپ پروتون در اولين اندوسکوپي جهت بررسي هليکوباکتر بايد گرفته شود و در صورت منفي 

 شدن تست  اوره از،از نظر هيستولوژي نيز بررسي شود. 

 

 ادامه درمان براي ساير شرايط طبي  5.4

داروهاي ديگري را که منجر به افزايش خونريزي شوند ، استفاده کنند قبل از اپي زود خونريزي گوارشي ، بيماران ممکن است 

 .در اين قسمت به معرفي راهکارهاي لازم براي کاهش عوارض ناشي از داروها در خونريزي گوارشي مي پردازيم .

موثر تجويز شوند  داروهايي که خ ر عوارض گوارشي فوقاني را افزايش مي دهند ، بايد به صورت تک دارويي و با کمترين دوز

 تا از خ ر عوارض گوارشي فوقاني کاسته شود .

 ( NSAIDSداروهاي ضد التهابي غير استروئيدي ) 

چهار برابر افزايش در خونريزي گوارشي فوقاني و سوراخ شدگي زخم پپتيک در بيماراني که داروهاي ضدالتهابي غير 

 غير آسپرين (  دريافت مي کنند در مقايسه با افرادي که اين داروها را نمي گيرند وجود دارد NSAIDSاستروئيدي) آسپرين و 

Pooled RR:3.8, 95% CI: 3.6- 4.1) عوامل باليني که در اين افزايش خ ر گزارش  شده ، شامل سابقه زخم يا خونريزي . )

GI ستروئيد و استفاده از دوز بالاي ، افزايش سن ، مصرف همزمان ضد انعقادها يا درمان با کورتيکوNSAIDS ( .107مي باشد) 

، در معرض خ ر بالاتر براي عوارض NSAIDSبيماران با سن بالا و سابقه زخم پپتيک عارضه دار شده با يا بدون سابقه مصرف 

با سابقه زخم پپتيک عارضه دار شده  NSAIDSگوارشي هستند.افزايش خ ر ق عي خونريزي گوارشي  در مصرف کننده هاي 
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و سابقه  NSIDSبيمار با مصرف 1000مورد از هر  30-25بيشتر از افراد بدون سابقه زخم پپتيک مي باشد )خونريزي گوارشي در 

 زخم پپتيک عارضه دار شده مشاهده شده است.(

 (107)همچنان وجود دارد. NSIDSخ ر خونريزي گوارشي تا دوماه بعد از ق ع داروهاي 

 

را در کاهش خ ر عود خونريزي گوارشي در بيماران نيازمند ادامه درمان با  21تعدادي م العه نقش عوامل محافظ معده اي

NSAIDS  رامورد بررسي قراردادند. 

 

درمان با   در يک کارآزمايي باليني، محافظت معده اي و ريشه کني عفونت هيلوکوباکترپيلوري بررسي گرديد، دراين م العه

mg20  امپرازول روزانه با درمان ريشه کني هيلوکوباکتر براي جلوگيري از خونريزي گوارشي فوقاني در  مصرف کننده هاي

ميلي گرم ناپروکسن دوباردرروز مقايسه گرديد،  500ميلي گرم (و بيماران مبتلا به آرتريت با مصرف  80آسپيرين با دوز پايين )

 %9/1احتمال خونريزي مجدد در گروه  مصرف کننده آسپرين بعد از درمان ريشه کني هيلوکوباکتر ماه پيگيري،  6بعد از 

بود. درميان مصرف کنندگان ناپروکسن احتمالا خونريزي مجدد بعد از درمان ريشه کني  %9/0ودرگروه درمان شده با امپرازول 

 (108بود.) %4/4و بعد ازدرمان با امپرازول  %8/18هليکوباکتر

 

غير آسپرين ،امپرازول مفيد تر از درمان  NSAIDSبنابراين جهت پيشگيري از خونريزي مجدد در بيماران با مصرف ترکيبا ت 

ريشه کني هليکوباکتر  مي باشدو در افراد با مصرف دوزپايين آسپرين ،درمان ريشه کني هليوکوباکتر به اندازه درمان امپرازول در 

 روده اي فوقاني موثر مي باشد.جلوگيري از خونريزي معده اي 

 cox2مهار کننده هاي 

                                                                 

Gastroprotective21 
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 3غير انتخابي به همراه مهارکننده هاي پروتون پمپ در  NSIDSيا ترکيب داروهاي cox2بي خ ر بودن داروهاي مهار کنند ه 

کارازمايي باليني تصادفي مورد بررسي قرار گرفتند .در اين م العات فراواني خونريزي مجدد و عوارض زخم پپتيک در بيماران با 

 خونريزي زخم پپتيک قبلي و بدون سابقه بيماري يا  فاکتورخ ر ديگر ارزيابي شدند.

 75در گروه دريافت کننده ترکيب ديکلوفناك)  %6ماه پيگيري دردو گروه ميزان خونريزي مجدد از زخم مشابه بود، 6رطي د

ميلي گرم دوبار  22200در گروه دريافت کننده سلکسيب %9/4ميلي گرم روزانه( و20ميلي گرم دوبار در روز( به همراه امپرازول)

و در گروه درمان شده با  %24( در م العه مشابه ديگري احتمال خونريزي مجدد در گروه دريافت کنده سلکسيب 109) .در روز

 (110بود.) %32ترکيب ديکلوفناك و امپرازول 

ميلي 30زول ميلي گرم روزانه علاوه بر لانزاپر750ميلي گرم روزانه با تريکب ناپروکسن 200م العه ديگري درمان با سلکسيب 

و ريشه کني هيلوکوباکتر پيلوري بررسي نمود. اين م العه NSIDSگرم ، بعد از بهبودي زخم عارضه دار شده به علت مصرف 

غير انتخابي و مهار کننده هاي پمپ پروتون  NSAIDSبه تنهايي مفيدتر از ترکيب  cox2نشان داد، استفاده از مهار کننده هاي 

 (111ناپروکسن و لانزوپرازول ايجاد گرديد. ) %3/6گروه سلکسيب در مقايسه با %7/3ه  عوارض زخم در هفت 4نمي باشد و بعد از 

 

ميلي گرم دوبار در روز باسلکسيب به تنهايي، جهت  20ميلي گرم همراه باامپرازول  200يک کارآزمايي باليني ترکيب سلکسيب 

را NSAIDSکه درمان با  NSAIDSبيماران با سابقه خونريزي زخم به علت  مصرفپيشگيري از عود خونريزي زخم پپتيک در 

مورد( در گروه دريافت کننده 120) %9/8ماهه ميزان عود خونريزيزخم 13ادامه داده بودند، مورد بررسي قرار داد.به دنبال پيگيري 

ند،بنابراين طبق نتايج اين م العه،درمان با سلکسيب و هيچ بيماري در گروه درمان ترکيبي خونريزي مجدد از زخم را نداشت

ا پلاسبو COX2 مهارکننده پروتون پمپ ،بعد از منفي شدن تست هليکوباکتر دربيماران با مصرف مهارکننده در مقايسه ب

 (112(.)%9/8در مقابل  %0خ رخونريزي مجدد زخم پپتيک را کاهش مي دهد.)

 

                                                                 

Celecoxib22 
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 نامشخص است . NSAIDSهارکننده پمپ پروتون جهت پيشگيري از عوارض زخم پپتيک ناشي از مصرف دوز مناسب م

 

سال ويا بيماري زخم پپتيک قبلي ( بدون سابقه  60دريک م العه شامل بيماران با خ ر بالاي عوارض گوارشي )سن بالاي 

ميلي گرم و  40ميلي گرم، 20ي همراه با امپرازول غيرانتخاب NSAIDSباترکيب COX2خونريزي گوارشي اخير، مهارکننده هاي 

ميلي گرم در پيشگيري از زخم  40ميلي گرم به اندازه امپرازول با دوز  20پلاسبو مقايسه شدند،اين م العه نشان داد،امپرازول با دوز 

در   NSAIDSيا  COX2پپتيک موثر است و همچنين درمان با مهارکننده پروتون پمپ ،دربيماران با مصرف مهارکننده هاي 

 (113درصد کاهش مي دهد.) 95تا  76مقايسه با پلاسبو احتمال ايجاد زخم پپتيک  را 

در مقايسه  COX2همچنين آناليز زيرگروهي از اين م العه نشان داد، دربيماران بدون سابقه عوارض زخم ،مصرف مهارکننده هاي 

 امپرازول در پيشگيري از زخم پپتيک اختلاف معني داري ندارند.غيرانتخابي همراه با  NSAIDSبا ترکيب 

اگرچه ميزان خونريزي مجدد در ميان م العات مختلف متفاوت است، براي بيماران مستعد خ ر بالاي عوارض زخم ناشي از 

يا ترکيب  COX-2ي خونريزي زخم(،خ ر عود خونريزي در صورت مصرف مهارکننده هاي )سابقه NSAIDمصرف

NSAIDهمراه باPPI .کاهش مي يابد 

ا NSAIDSخونريزي زخم داشته و نيازمند ادامه مصرف بيماراني که سابقه جهت درمان  آرتريت هستند، معمولا افراد مسن تر ب

بايد در   NSAIDو  COX-2عروقي در صورت استفاده از مهارکننده هاي -عروقي مي باشند. خ ر بيماري قلبي -سابقه بيماري قلبي

 گرفته شوند: نظر

 ه همراه مهارکننده پمپ پروتون در عروقي در آن -در بيماراني که خ ر بيماري قلبي ها قابل توجه است، ناپروکسن ب

 شود.هاي تسکين دهنده توصيه ميزمان شکست ساير درمان

  مهارکننده هايCOX-2 شود.عروقي هستند توصيه نمي -در بيماراني که مستعد بيماري قلبي 
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 : توصيه

 

A 

در صورت بهبود زخم خونريزي کننده که از نظر هليکوباکتر تست منفي داشته   NSAIDSيا  COX2دربيماران با مصرف مهارکننده هاي 

 باشند بايد روزانه درمان با مهارکننده پروتون پمپ دريافت کنند.

 

 آسپرين و کلوپيدوگرل

کنند آسپرين با افزايش دو برابر خ ر عوارض گوارشي فوقاني در مقايسه با افرادي که آسپرين مصرف نمي mg 75دوز روزانه

 (114يابد.)کاهش نمي  enteric coated(،اين خ ر از طريق ترکيبات آسپيرينRR :2.0, 95% Cl :1.6 - 2.6همراه است )

روز در هفته( ،احتمال بستري به علت خونريزي گاستريک يا دئودنال اولسررا  5همچنين سابقه مصرف دوز پايين آسپرين )حداقل

 (OR :2.3 ,95% Cl: 1.2- 4.4)(.)115 برابر افزايش مي دهد 3/2

 

ميلي گرم(همراه با پنتازول در بيماران با خونريزي زخم پپتيک پس از درمان اندوسکوپي در مقايسه  75(مصرف دوز پايين آسپرين

ا پلاسبو و پنتازول، از نظراحتمال خونريزي مجدد گوارشي تفاوت معني داري ندارد ولي ميزان مرگ ومير ناشي از حوادث ب

 (116درصد کاهش مي دهد. )90عروقي را 

 

امپرازول در پيشگيري از درمان نگهدارنده با کني هليکوباکترپيلوري به تنهايي به اندازهيک کارآزمايي باليني نشان داد،درمان ريشه

و  %9/1کني ( احتمال خونريزي مجدد پس از درمان ريشه108خونريزي مجدد درمصرف کنندگان دوز پايين آسپرين موثر است.)

 است. %9/0پس از درمان با امپرازول 

Difference= 1%; 95% CI: –1.9 to 3.9%).  (Absolute 

 

ا ترکيب آسپرين وامپرازول در دوکارآزمايي براي بيماراني با سابقه خونريزي زخم پپتيک ناشي از  ايمني کلوپيدوگرل در مقايسه ب

(ريشه کني هليکوباکترپيلوري و درمان زخم قبل از تصادفي سازي تائيد شده است. در يکي 117،118آسپيرين ارزيابي شده است.)

( در گروه کلوپيدوگرل و (CI :4.1-13.1 %95 %6/8ري برابر ماه پيگي 12از م العات انسيدانس تجمعي خونريزي مجدد در طي 
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 ,Difference: 7.9%, 95% CI: 3.4 - 12.4 بود.  (CI: 0 - 2.0 %95) %7/0در گروه آسپرين وامپرازول برابر 

p=0.001).()118) 

روزانه کلوپيدگرال مورد مقايسه قرار داد  mg 75امپرازول يکبار در هفته با  mg 20آسپرين و  mg 100 درم العه ديگردوز 

خونريزي زخم ناشي از آسپرين ترکيب آسپرين و امپرازول در جلوگيري از خونريزي زخم  وثابت کرد ، در بيماران با سابقه

 نفر( 9در برابر 0مفيدتر از کلوپيدوگرل به تنهايي است.)

Absolute difference: 13.6% ,95% CI :6.3 - 20.9,P=0.0019)  ميلي گرم امپرازول، دوز موثر  20(، بنابراين دوز

 (117پيشگيري از  خونريزي مجدد در بيماران با سابقه خونريزي زخم ناشي از آسپيرين مي باشد.)

 توصيه ها :

A 

ق ع  COX2و مهارکننده هاي   (NSAIDS)در صورت مراجعه بيمار با خونريزي از زخم پپتيک بايدآسپيرين ، داروهاي ضد التهابي غير استروئيدي

 شوند.

 

A 

يد دوز پايين آسپرين براي پروفيلاکسي ثانويه از حوادث عروقي در بيماران با خونريزي فوقاني دستگاه گوارش که هموستاز برقرار شده است با

 ادامه يابد.  

A 
منافع و مضرات ادامه درمان با کلوپيدوگرل و داروهاي مشابه ضد پلاکتي در بيماران با خونريزي فوقاني دستگاه گوارش با متخصص مربوطه 

 )کارديولوژيست و نورولوژيست (و با بيماران بايد مورد بحث قرار گيرد  

A 
،بعد از اثبات ريشه کني وبهبود هليکوباکتر پيلوري ، فقط در صورت انديکاسيون لازم بايد تجويز  و داروهاي ضد التهابي غير استروئيدي آسپيرين 

 شود.

 آنتي کواگولانها و کورتيكواسترويئدها

 ( RR:8.5برابر افزايش مي دهد 5/8،خ ر عوارض گوارشي را NSAIDS مصرف همزمان کورتيکواستروئيد و

95% CI: 3.9 - 18.9)برابر افزايش مي  1/3مصرف همزمان کورتيکوستروئيد و آسپيرين خ رعوارض گوارشي را   ،همچنين

 (114.)(RR:3.1 , 95% CI: 1.2–8.1 )دهد

 

 ,RR :12.7 برابر افزايش مي دهد 7/12خ ر خونريزي زخم پپتيک را   NSAIDSمصرف همزمان  ضد انعقادي هاي خوراکي و 

95% CI: 6.3 - 25.7)(.)119) 
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 توصيه :

D 

مصرف ضد انعقادي هاي خوراکي يا کورتيکوستروئيد در بيماران با خ ر خونريزي گوارشي وبخصوص در صورت مصرف همزمان 

 بايد دقت شود.NSAIDSآسپيرين و 

 

 پروفيلاکسي اوليه خونريزي گوارشي فوقاني در بيماران بدحال يا بستري در بخش مراقبتهاي ويژه  6.4

ه علت  %25ميزان مرگ ومير بيمارستاني در بيماران بستري به دنبال ايجاد خونريزي گوارشي فوقاني  مي باشد و اين ميزان بالا ب

وجود بيماريهاي زمينه اي در بيماران بستري بوده  و علت شايع خونريزي گوارشي در اين بيماران زخمهاي پپتيک )زخم دئودنوم 

مرگ مير ها در اين بيماران ناشي از استرو فيزيکي خونريزي يا درمانهاي انجام شده خصوصا عمل  يا زخم معده(  مي باشد.اکثر

، مهارکننده  H2جراحي است.داروهاي قابل استفاده جهت پيشگيري از خونريزي در اين بيماران شامل ،آنتاگونيستهاي گيرنده 

 هاي پمپ پروتون وسوکرالفيت مي باشد.

 

با استفاده از آنتاگونيست  ژهيو يدر بخش مراقبتها يبستر ايبدحال  مارانيدر ب يفوقان يگوارش يزياز خونر هياول يلاکسيپروف

در يک ( 122-120(کاهش ميدهد 58سايمتيدين ،رانيتيدين( در مقايسه با پلاسبوخ ر خونريزي گوارشي رابيشتر از%)H2گيرنده

سايمتيدين ،فاموتيدين( يا  مهارکننده هاي پمپ پروتون )امپرازول( يا H2(گيرندهاز آنتاگونيست  هسري م العات  ديگر،  استفاد

 نهمچني(126-123.)سوکرالفيت در مقايسه با پلاسبو از نظر کاهش خ رخونريزي گوارشي فوقاني تفاوت معني داري ندارند

سايمتيدين ،رانيتيدين( خ ر خونريزي )H2ه استفاده از  مهارکننده هاي پمپ پروتون )امپرازول(در مقايسه با آنتاگونيست گيرند

 (127،128).درصد کاهش مي دهد 81تا  40گوارشي فوقاني را 

 ژهيو يبخش مراقبتها يبستر مارانيدر ب  کيزخم پپت يريشگيجهت پ تيبا سوکرالف  نيديتيران سهيکه به مقا يگريم العه د در

در گروه  کيزخم پپت جاديباشد)موارد ا يم نيديت يموثرتر از ران کيزخم پپت يريشگيدر پ تيپرداخته ،نشان داد سوکرالف

 (129).(%32 نيديتيدربرابر گروه ران % 18 تيسوکرالف
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ژه شامل ، امکان مديريت منافع جانبي پروفيلاکسي اوليه از خونريزي گوارشي در بيماران بدحال يا بستري در بخش مراقبتهاي وي

ترارائه خدمت ، کاهش مدت بستري، افزايش رضايتمندي بيماران و امکان بازگشت سريعتربه زندگي بيماري درس وح پايين 

 عادي مي باشد.

 توصيه ها :

C 

براي پروفيلاکسي اوليه از خونريزي گوارشي فوقاني در بيماران بدحال يا بستري در بخش مراقبتهاي ويژه تجويز آنتي اسيد)آنتاگونيست 

 ،در صورت امکان تجويز فرم خوراکي آنتي اسيد صورت گيرد.)يا مهارکننده هاي پروتون پمپ H2گيرنده 

C 

بررسي نياز احتمالي به داروهاي ساپرو کننده اسيد براي پروفيلاکسي اوليه از خونريزي گوارشي در بيماراني که شديدا بيمارند در زمان 

 ود.ترخيص از بيمارستان يا در زمان بهبودبايد انجام ش

 

 

 

 مديريت خونريزي گوارشي فوقاني واريسي حاد  5

خونريزي واريسي در وريدهاي متسع )واريسي ( در محل اتصال بين سيستم وريدي سيستميک و پورتال و اکثراً در محل مري 

و بزرگ مشاهده تحتاني و يا قسمت فوقاني معده اتفاق مي افتد و گاهي واريس هاي جداگانه اي در ديستال معده ، روده کوچک 

مي شود .اکثر بيماران با خونريزي واريسي مبتلا به بيماري کبدي مزمن مي باشند. بيماران با خونريزي واريسي اغلب با خونريزي 

گوارشي فوقاني شديد به صورت هماتمز و ملنا و گاهي با يک بيماري کبدي مزمن پيشرفته شامل آنسفالوپاتي يا با آنمي تظاهر 

 . پيدا مي کنند

موارد( خونريزي  %90(از اين ميان اکثراً)18فوقاني خونريزي واريسي دارند .) گوارشيبيماران با خونريزي  11%در حدود 

ه واريس مري مي شود . خونريزي واريسي پيش آگهي بسيار ضعيفي داشته و نيازمند درمان مداخله اي فوري مي  واريسي مربوط ب

 باشد .



 

 شي واريسيفراواني نسبي خونريزي گوار

 فراواني نسبي )%( خونريزي واريسي

 %90 واريسهاي مري

 %8 واريسهاي معده

 %2 واريسهاي اکتوپيک

 

 

(،شدت بيماري کبدي با گريد 130وضعيت بيماران با خونريزي واريسي به شدت بيماري کبدي زمينه اي مرتبط مي باشد. )

child-pugh  .طبقه بندي مي شود 

ه  ميزان  مرگ ومير در طي سه سال  بعد از درمان اندوسکوپي در بيماران مبتلا بيمار ي کبدي الکلي که تحت درمان اسکلروتراپي ب

بود، ميزان بقا با  childsCگريد  %79وchilds Bگريد childs A ،46%گريد  %32علت خونريزي واريس مري قرار گرفتند 

( شواهدي مبني بربهبود پيامدهاي بيماران مبتلا به خونريزي واريسي با 130ش يافت. )افزايش مدت زمان پيگيري بيماران کاه

 (131،132پيشرفت استرتژيهاي درماني بعنوان مثال باندليگاسيون واريسي و داروهاي وازواکتيو وجود دارد.)

وقاني ارزيابي و احيا شوند، در بيمار با ف گوارشيبيماران مبتلا به خونريزي واريسي بايد مانند ساير بيماران مبتلا به خونريزي 

فوقاني در صورت وجود سابقه خونريزي واريسي قبلي ، بيماري کبدي شناخته شده و يا شواهدي از بيماري گوارشي خونريزي 

ايد در کبدي مزمن يا هيپرتانسيون پورتال ) وجود ايکتر، آسيت ، اسپلنومگالي ، انسفالوپاتي کاپوت مدوزا ( خونريزي واريسي ب

نظر گرفته شود.رويکرد اوليه در درمان بيماران مبتلا به خونريزي واريسي شامل درمان اندوسکوپي ، درمان دارويي و بالن تامپوناد 

 مي باشد.

 درمان اندوسكوپي خونريزي واريسي حاد  1.5



 واريسهاي مري 1.1.5

باندليگاسيون واريس مري با اسکلرو تراپي پرداخته ،باند ليگاسيون در مقايسه  کارآزمايي باليني که به مقايسه 7در يک متاآناليز از 

 ,OR:0.67)%33(،مرگ وميرکليOR:0.52, 95%CI:0.37-0.76 )%48با اسکلروتراپي ،احتمال خونريزي مجددرا 

95%CI:0.46-98%51( ومرگ به علت خونريزي را% (OR:0.49, 95%CI:0.24-0.996دربيماران با خونريزي )  واريسي

 (133فوقاني کاهش مي دهد. )

 % 76کارآزمايي باليني ديگري، نشان داد باند ليگاسيون در کنترل خونريزي واريسي در مقايسه با اسکلروتراپي موثرتر مي باشد)

 (134وعوارض بدنبال اسکلروتراپي خصوصا سپسيس بيشتر از باندليگاسيون است.) p=0.12    )،   %97دربرابر 

 

 - OR :2.4,  95% CI: 1.1)احتمال هموستاز اوليه خونريزي واريسي با استفاده از باند ليگاسيون بيشتر از درمان با اسکلروتراپي

 (135هفته  ب ور معني داري در باند ليگاسيون بيشتر بود .) 6و همچنين ميزان بقا بدون خونريزي حاد در طي (4.9

 

کارآزمايي باليني بررسي اسکلرو تراپي در مقايسه با درمان داروهاي وازواکتيو نتايج مشابهي در ايجاد هموستاز ، مرگ در يک 

 (OR:0.14, 95%CI:0.07-0.22(.)136ومير وخونريزي مجدد داشته ولي عوارض جانبي در اسکلروتراپي بيشتر بوده است.)

ا سوماتوستاتين در يک  کارآزمايي باليني نشان داده که احتمال شکست درمان ب ور واضحي در باند مقايسه باند ليگاسيون ب

 p=0.0001,  (.137)) %31.7در برابر  %4.8ليگاسيون کمتر است )

ا  4در  اند ليگاسيون درمقايسه ب کارآزمايي باليني ديگر،در بيماران با خونريزي واريسي مري ،خ ر خونريزي مجدد در ب

 (142-138ري کمتر بود.)اسکلروتراپي ب ور معني دا

و  %48تا %25ب ور کلي باند ليگاسيون در مقايسه با اسکلروتراپي  در بيماران با خونريزي واريس مري خ ر خونريزي مجدد را 

برابر  27/1کاهش مي دهد.همچنين  احتمال کنترل خونريزي واريسي با استفاده از باند ليگاسيون  %38تا %33خ ر مرگ ومير را

برابربيشتر از باند ليگاسيون است ،احتمال عوارض در  4/2بيشتر از درمان با اسکلروتراپي وخ ر شکست درمان در اسکلروتراپي 

 (135،142-133برابر باند ليگاسيون مي باشد.) 8/5اسکلروتراپي 
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 توصيه :

 

A 

 

 درمان باند  ليگاتورتوصيه مي شود.در بيماران با خونريزي گوارشي فوقاني واريسي با منشا مري ،  

 

 واريسهاي معده  2.1.5

دو کارآزمايي باليني، اثر بخشي و عوارض سيانواکريلات و باند ليگاسيون در درمان خونريزي واريس معده را مورد بررسي قرار 

( و ميزان موفقيت درايجاد هموستاز 143بوده )دادند، سيانو اکريلات در درمان اندوسکوپي واريس معده موثرتراز باندليگاسيون 

اند بيشتر  بوده است  %45و درگروه باند  %87ساعت بعد از درمان در گروه تزريق  72براي  %54، ميزان عود خونريزي نيز در گروه ب

 (OR=2.45،p=0.0005(.)144) %31در مقابل 

 بوده  %8هفته   6موفقيت کنترل هموستاز و مرگ وميردر طي   %94تزريق ترومبين در يک م العه با 

 (145بود. )

مورد مقايسه قرار گرفت و  نشان داد تزريق سيانواکلريلات در  TIPSSدر يک م العه گذشته نگرکه تزريق سيانواکلريلات با 

 (146نريزي مجدد و مرگ ومير اختلاف معني داري ندارند.)هزينه اثربخش تر است  ولي در خوTIPSS مقايسه با

 توصيه :

 

B 

 

 بيماراني که خونريزي از واريس معده ثابت شده دارند بايد در قدم اول درمان اندوسکوپي با تزريق سيانو اکريلات داشته باشند.
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 درمان با داروهاي وازواکتيو درخونريزيهاي حاد واريسي   2.5

ه مقايسه ترليپروسين با پلاسبو در  درمان خونريزي هاي واريسي در  يک م العه مروري نظامند  شامل هفت کارآزمايي باليني که ب

ا ترليپروسين ديده شد ، ب وريکه ترليپروسين در مقايسه با پلاسبو 147پرداخته ، ) (  اثرات مفيد و موثري در کاهش مرگ وميرب

اين م العه نشان داد، ترليپروسين در مقايسه  ن( همچنيRR:0.66, 95%CI:0.49 - 0.88.)کاهش مي دهد  %34مرگ ومير را 

با اکتروتايد،سوماتوستاتين و وازوپرسين،در بيماران با خونريزي واريس مري ،قبل از اندوسکوپي ، در کاهش مرگ ومير اختلاف 

 (147معني داري ندارد.)

اليني که آنالوگهاي سوماتوستاتين در مقايسه با پلاسبو مورد بررسي قرار گرفت ، کارآزمايي ب 21در يک م العه مرورنظامند از 

 ( RR:0.97% ,  95% CI: 0.75 - 1.25(.)148کاهشي در مرگ ومير  ديده نشد ) 

 ولي موفقيت در ايجاد هموستاز اوليه در استفاده از درمان دارويي بيشتر بود.

RR:0.68, 95% CI: 0.54 - 0.87)) 

از اين متاآناليزها اشاره به استفاده از دارو قبل از اندوسکوپي يا بعد از اندوسکوپي و تشخيص ق عي استفاده از ترکيب  در هيچيک

درمان دارو و اندوسکوپي در بيماران با خونريزي واريسي نشده است،به همين علت کارآزمايي هاي مرتبط با اين وضعيت باليني 

 واهند گرفت .ب ور جداگانه  مورد بررسي قرار خ

 درمان با داروهاي وازواکتيو قبل از اندوسكوپي  1.2.5

در م العات بررسي شده،  دارو با شک خونريزي واريسي و قبل از تشخيص ق عي  براي  تمامي بيماران با خونريزي واريسي شروع 

 رار گرفتند .شده و با قصد  درمان اندوسکوپي با باند ليگاسيون يا  اسکلروتراپي مورد اندوسکوپي ق
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 23ترليپروسين

با پلاسبو در بيماران مشکوك به خونريزي   24در يک کارآزمايي باليني  درمان ترکيبي با ترليپروسين و گليسريل تري نيترات

( و p=0.034واريسي قبل از اندوسکوپي مورد مقايسه قرار گرفت و کنترل خونريزي با درمان دارويي ب ور معني داري افزايش  )

( ولي اين اثر مفيد درمان دارويي در زمان طولاني تر اثبات  p=0.035هم ب ور معني داري کاهش يافت)   15مرگ ومير در روز 

 (149نشد .)

 25سوماتواستاتين و آنالوگهاي آن

ا پلاسبو قبل از اندوسکوپي دربيماران با  خونريزي واريسي مقايسه شد . ميزان در دو کارآزمايي باليني ديگر اثر سوماتوستاتين ب

 موفقيت در ايجاد هموستاز با سوماتوستاتين افزايش يافت.

RR:0.63, 95% CI:   46% - 97%) (. ولي کاهشي در عود خونريزي و مرگ ومير ديده نشد )150) 

و يا مرگ ومير بين گروهي که  در دو م العه کارآزمايي باليني اختلاف معني داري در ايجاد هموستاز و عود خونريزي

 (151سوماتوستاتين قبل از اندوسکوپي دريافت  کرده بودند و پلاسبو وجود نداشت .)

 (152قبل از اندوسکوپي وجود ندارد . ) 26هيچ شواهدي از اثرات مفيد اکتروتايد)آنالوگ سوماتواستاتين(

 

 

ايد قبل از اندوسکوپي شروع در صورت عدم دسترسي به  ترليپروسين در مواردي که حدو  خونريزي واريسي مي زنيم اکتروتايد ب

 شود.

 عوارض سوماتواستاتين وآنالوگهاي آن عبارتند از:

                                                                 

Terlipressin 

2glyceryl trinitrate (GTN)

Somatostatin and analogues 
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 ، سردرد،سرگيجه ، خستگي،خارش، راش،دردشکم،اسهال ،تهوع(cp)عوارض شايع: قلبي عروقي 

 يتعوارض متوسط: هيپرتانسيون،آريتمي،آنمي،اض راب ، کنفوزيون،سرفه ،فارنژ

 ، آنژين،ادم ،فلاشينگ،فلبيت، هماتوم،هيپوکلسمي و هيپوکالمي، اختلال ديد ،برونشيت ،اپيستاکسيCHF عوارض نادر:

 توصيه ها:

 

A 

 

 .به بيماران مشکوك به خونريزي واريسي در زمان مراجعه و قبل از آندوسکوپي  ترليپروسين يا اکتروتايد تجويز شود

 

D 
 روز درمان با  ترليپروسين  يا اکتروتايد ق ع شود، مگر  5بعد ازبرقرار شدن هموستاز و بعد از 

 انديکاسيون ديگري براي تجويز آن وجود داشته باشد.

 

 درمان با داروهاي وازواکتيو بعد ازتشخيص  اندوسكوپي خونريزي حاد واريسي ترليپروسين 2.2.5

ا پلاسبو مقايسه شد .)در مورد استفاده از  ( در يک 153،154داروهاي وازواکتيو بعد از انجام اندوسکوپي در دو م العه ترليپروسين ب

( و در م العه ديگر  عليرغم بهبود کنترل RR: 0.29,  95% CI: 0.09 - 0.94)(. )154م العه بهبود در کنترل هموستاز ديده شد

 (153(.)%37در برابر  %60سبو در کنترل هموستاز اختلاف معني داري نداشتند )خونريزي حاد ، ترليپروسين در مقايسه با پلا

( و تفاوت معني داري در کنترل خونريزي نداشته اند 155،156مقايسه ترليپروسين با وازوپرسين در م العات مختلف انجام شده )

(و در يک م العه موفقيت 157،در حالي که به علت افزايش احتمال ايسکمي و آريتمي استفاده از وازوپرسين محدود شده است )

 تر از وازوپرسين بوده است ترليپروسين در کنترل هموستاز بيش

OR: 0.09, 95% CI :0.002- 0.48)( .)155) 
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مقايسه ترليپروسين با اکتروتايد نيز در کنترل هموستاز بعد از انجام اندوسکوپي هم صورت گرفته که اکتروتايد در ايجاد هموستاز 

 ((OR: 2.74, 95% CI :1.01 - 6.16موثرتر بود 

 OR: 0.38, 95%ترليپروسين کمتر بود، ب وريکه ترليپروسين احتمال خونريزي مجدد را کاهش مي دهد ولي عود خونريزي در 

CI: 0.14 to 1.01 (. 158وهيچکدام درافزايش ميزان بقا ارجحيت نداشتند) 

يزي و مرگ ومير م العه ديگري نشان داد،اکتروتايد در مقايسه با ترليپروسين اختلاف معني داري در ايجاد هموستاز و عود خونر

 (159نداشتند.)

 سوماتواستاتين

در يک م العه ميزان خونريزي مجدد و مرگ ومير در استفاده ازسوماتوستاتين  در مقايسه با  پلاسبودر بيماران با خونريزي واريسي 

 ( 160حاد بعد از تشخيص اندوسکوپي اختلاف معني داري نداشت . ) 

 250روز در مقايسه با دوز  2ميکروگرم در ساعت سوماتوستاتين و ادامه آن براي  750بالايدر يک کارآزمايي باليني دوز 

ايجاد هموستاز در خونريزي حاد واريسي) (  %70در برابر  %93( وافزايش ميزان بقا )%60در برابر%82ميکروگرم در ساعت در 

 (161موثرتر بوده است )

 دوسكوپي درمان ترکيبي داروهاي وازواکتيو  و درمان ان

اکتروتايد با درمان اندوسکوپي به تنهايي  –کارآزمايي باليني درمان ترکيبي اندوسکوپي با سوماتوستاتين 8در يک متاآناليز شامل 

)در تمام م العات بجز يکي درمان اندوسکوپي باند ليگاسيون بود ( مورد مقايسه قرار گرفت ،درمان ترکيبي در ايجاد هموستاز با 

OR:1.12 , 95% CI : 1.02 - 1.23 ا ( موثرتر (OR: 1.28,  95% CI : 1.18 - 1.39و جلوگيري از خونريزي زود رو ب

 (162بود ولي درميزان بقا اثري نداشته است . )

يجاد هموستاز در روز به همراه باند ليگاسيون در ا 5ميکروگرم در ساعت براي  50ميکروگرم بولوو و  50درمان ترکيبي اکتروتايد

 ((RR: 1.58 ,95% CI: 1.19- 2.08موثرتر ازاکتروتايد به تنهايي  بوده است 5روز 

 ( .163) 
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ا اسکلروتراپي تنها مقايسه شد. ) 4در  م العه بهبود هموستازبا درمان ترکيبي را  2( 168-165م العه اکتروتايد و اسکلروتراپي ب

 RR: 0.26, 95%CI: 0.08 - 0.9  (164،165)و  RR:0.47,95%CI:0.22-0.97ثابت کرد ، به ترتيب 

ايد و باند ليگاسيون خ ر  2و   م العه کاهش عود خونريزي با درمان ترکيبي  را نشان دادند، ب وريکه درمان ترکيبي اکتروت

 - RR :0.15, 95% CI: 0.03 کاهش مي دهد، به ترتيب %85تا  %78خونريزي مجدد را 

(ولي هيچکدام بهبود ميزان بقا با درمان ترکيبي را ثابت نکردند. 166،167). RR: 0.22, 95% CI: 0.05 - 0.99و 0.63 

(164،165) 

ي مجدد و يک م العه ارجحيتي در استفاده اکتروتايد و اسکلروتراپي بر اسکلروتراپي تنها در ايجاد هموستاز ، کاهش خونريز

 (167ميزان بقا نشان نداد. )

ه  5در يک م العه کارآزمايي باليني  اثر مفيد دوز بالاي سوماتوستااتين براي  روز همراه با اسکلروتراپي با درمان اسکلروتراپي ب

 (168)(OR:0.3,95% CI: 0.1-0.9)تنهايي در کاهش عود خونريزي در بيماران با سيروز پيشرفته را نشان داد

 و بهبود هموستاز OR: 0.26, 95% CI: 0.08 - 0.82)يک م العه کاهش مرگ مير )در 

OR: 0.19, 95% CI: 0.06- 0.6) ( .در درمان ترکيبي ترليپروسين و اسکلروتراپي ديده شده است )169) 

 

 توصيه :

 

A 

 

ساعت يا اکتروتايد با دوز  48ترليپروسين براي بعد از درمان اندوسکوپي خونريزي حاد واريس مري بيماران بايد داروهاي وازواکتيو مثل 

 روز دريافت کنند . 5 -3ميکروگرم در ساعت ويا سوماتوستاتين  50

 

 درمان باآنتي بيوتيكها 3. 5
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،  %27را يک م العه متا آناليز نشان داده است ، استفاده ازآنتي بيوتيکها در بيماران مزمن کبدي با خونريزي فوقاني خ رمرگ ومير 

اکتريال را   ,OR:  0.73کاهش مي دهد،به ترتيب ،  %60و خ ر ابتلا به عفونت باکتريال را  %69خ ر مرگ ومير به دنبال عفونت ب

 95% CI:  0.55- 0.95 ، RR: 0.31,95%CI: 0.09- 1.04    ،0.32-0.51. :RR:0.40, 95%CI (170 در يک م العه )

ا  کارآزمايي باليني که نورفلوکساسين با سفتري اکسون مقايسه شد، اثرات مشابه و ارجحيتي نداشتند ولي اپيزودهاي سپتيک ب

 (171سفتري اکسون کمتر بوده است .) 

،خ ر خونريزي مجدد زودرو )در طي يک هفته( را در  %62وافلوکساسين   %75تجويزآنتي بيوتيک پروفيلاکسي، سفوتاکسيم 

و يا سابقه بيماري مزمن کبدي کاهش مي دهد،ولي از نظر مرگ ومير تفاوت معني داري  بيماران با خونريزي واريسي 

 (172،173ندارد.)

 

 توصيه :

 

A 

در بيماران با خونريزي گوارشي فوقاني مشکوك به خونريزي واريسي  و يا سابقه بيماري مزمن کبدي، آنتي بيوتيک پرو فيلاکسي در زمان 

 پذيرش اوليه تو صيه مي شود.

 

 

 بالن تامپوناد    5.4

ا درمانهاي مختلف دارويي در کنترل خونريزي حاد واريسي مورد مقايسه قرار گرفته   6در  م العه کارآزمايي باليني، بالن تامپوناد ب

ا ترکيبات سوماتواستاتين(  احتمال  ±و نشان داده شد ، استفاده از بالن تامپوناد در مقايسه با درمانهاي دارويي) ترليپروسين نيتراتها ي

برابرافزايش مي دهد و از نظر ميزان خونريزي مجددومرگ مير تفاوت معني داري ندارند. وخ رعوارض درماني  3/1هموستاز را 

رمان خونريزي واريس برابر افزايش مي دهد.همچنين استفاده از بالن تامپوناد در مقايسه با درمانهاي اندوسکوپي  در د 3/4تا 8/2را

برابر افزايش مي دهد . 8/2مري از نظر ميزان خونريزي مجدد و مرگ ومير تفاوت معني داري ندارد ولي خ ر عوارض درماني را

(150 ،174 -178) 

++1 

 

 

 

+1 

 

 

 

-1 

 

 

 

+1 

 

 

 



 خونريزيهاي واريسي کنترل نشده با اندوسكوپي    5.5

ترل خونريزي و بعد رفع علت ايجادآن .ميزان هموستاز با بالن تامپوناد کنترل خونريزي در اين شرايط شامل دو مرحله است، اول کن

هم در واريسهاي مري و هم در واريسهاي معده است . ولي عوارض آن شامل پنوموني و پارگي مري و ناراحتي   %95تا  80حدود 

وقتي براي کنترل خونريزي شديد واريسهايي ( بالن تامپوناد يک اقدام م179بيمار بيشتر از درمان دارويي و اسکلروتراپي است .)  

ه درمان اندوسکوپي جواب نداده اند مي باشد تا اقدام ق عي ، اندوسکوپي يا جراحي يا شنت ترانس ژ وگولار در قدم بعدي  که ب

 (180انجام مي شود .) 

 

 (181(.) .%79دربرابر (%42استشنت اثر بهتري در ميزان بقا بيمار نسبت به جراحي دارد و مرگ ومير آن کمتر 

مشاهده شده ولي تعداد بيماران  27در يک م العه نتايج مفيدتري در استفاده از شنت پورتوکاو از ترانس ژوگولار پورتو سيستميک

در اين گروه بسيار کمتر مي باشد و تجربه و مهارت انجام هم محدودتر هست لذا انتخاب اين بيماران شنت ترانس ژوگولار پورتو 

 سيستميک  مي باشد .  

س ژوگولار پورتو سيستميک درمان انتخابي در خونريزيهاي واريسي کنترل نشده بعد از گذاشتن موقتي بالن تامپوناد ، شنت تران

 مي باشد. 

 توصيه :

C .شنت اينتراهپاتيک ترانس ژوگولارجهت درمان انتخابي خونريزي واريسي کنترل نشده،  توصيه مي شود 

D  . بالن تامپوناد را  براي درمان موقتي نجات دهنده از خونريزي  واريسي کنترل نشده بايد در نظر داشت 

 

 

                                                                 
TIPS 
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 خونريزي واريسيپيشگيري ازعود    6

هرگاه کنترل خونريزي   واريسي  موفقيت آميز بود، احتمال عود خونريزي واريسي در چند روز اول به دنبال اپي زودحاد بالاتر از 

( به علت خ ر مرگ ومير بالا،پيشگيري ثانويه از خونريزي واريسي بايد 182،183مي توا ند باشد. ) %80و در طي يکسال  50%

 ار گيرد.مورد توجه قر

 درمان با داروهاي وازواکتيو 1.6

 واريس هاي  مري  6.1.1

با پلاسبو را به عنوان پروفيلاکسي ثانويه در خونريزي 28بيمار(که پروپرانولول 895کارآزمايي باليني ) 12در يک متاآناليز از 

 pooled risk %35واريسي مورد مقايسه قرار داد ، ثابت کرد مونوتراپي با پروپرانولول  مفيدتر از پلاسبو بوده وخ ر مرگ وميررا 

differences:-5%,95%CI:-9% to -1%, P<0.002) 39(وخ ر خونريزي مجدد را%( pooled risk 

differences:25%,95%CI:39%-10%, P<0.001(. کاهش مي دهد)184) 

اند ليگاسيون در پيشگري ثانويه خونريزي  همچنين ترکيب بتابلاکرونيترات موثرتر از درمان با بتابلاکر به تنهايي وبا اثرمشابه  به ب

بتا بلاکرهاي غير انتخابي و نيتراتها در مقايسه با واريس مري مي باشد، ب وريکه پروفيلاکسي ثانويه خونريزي از واريس مري  با 

استفاده از باند ليگاسيون درکاهش خ رخونريزي مجددگوارشي و  واريس مري ،مرگ ومير،عوارض جانبي اختلاف آماري معني 

 (185،186داري ندارد. )

 شواهدي به نفع مفيد بودن اکتروتايددر پيشگري ثانويه خونريزي واريسي وجود ندارد.

 واريسهاي معده  2.1.6

 هيچ م العه کنترل دارونمايي اثر داروهاي بتابلاکر هاي غير انتخابي را در پيشگيري خونريزي واريس معده مشخص نکرده است.
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 درمان اندوسكوپي  2.6

 واريسهاي مري 1.2.6

 اند ليگاتور قابل دستيابي است.پيشگيري ثانويه از خونريزي واريسي با استفاده از درمان اندوسکوپي اسکلروتراپي يا ب

بيمار( شامل م العاتي  که پيشگيري ثانويه خونريزي واريس مري را بررسي نمودند، اسکلروتراپي در 1111در يک متاآناليز)

(در مقايسه (OR:0.77,95%CI:0.61-0.98( و مرگ و مير OR:0.63,95%CI:0.49-0.79کاهش خ ر خونريزي مجدد )

انويه خونريزي واريس مري را بوسيله اسکلروتراپي با داروهاي بتابلاکر  787کارآزمايي ) 9پلاسبوموثرتربود.با  بيمار( پيشگيري ث

-OR:0.71,95%CI:0.51مقايسه نمودند ،خ ر خونريزي مجدد ب ور معني داري با استفاده از اسکلروتراپي کاهش يافت )

0.99,P=0.07(.)188) 

 ,OR:0.49ين نشان داد ، باند ليگاسيون در پيشگيري خونريزي مجدد مفيدتر از اسکلروتراپي مي باشد)اين متا آناليز همچن

95%CI: 0.51 – 0.78(.)187) 

بيمار( ، اسکلروتراپي واريسي را با بانديگاسيون مورد مقايسه قرار داد .استفاده از 547کارآزمايي باليني ) 7يک متااناليز ديگر شامل 

-OR:0.64,95% CI:0.46)%36(ومرگ وميرراOR:0.52,95% CI:0.37-0.74) %48باندليگاسيون ميزان خونريزي مجددرا 

 (133کاهش ميدهد.) OR: 0.10, 95% CI :0.03 - 0.29)) %90( وعوارض را 0.9

باندليگاسيون به تنهايي در پيشگيري خونريزي کارآزمايي باليني که ترکيب اسکلرو تراپي و باندليگاسيون را با 8يک متااناليز شامل 

( و مرگ مير RR:0.99,95% CI:0.67-1.64 p=0.83,مجدد واريسي بررسي نمود ، ميزان خونريزي مجدد )

(RR:0.99,95% CI:0.68-1.44(.در بين دو گروه اختلاف معني داري وجود نداشت )188) 
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 +1 

 

 

 

+1 

 

 

 



) بتابلاکر غير انتخابي ( و باندليگاسيون واريسي در کاهش خ ر خاونريزي مجادد مفيادتر    29کارآزمايي باليني، ترکيب نادولول 2در 

ودر گاروه   %14،%12از باندليگاسيون به تنهايي بود.ميزان عود خونريزي استفاده از درمان ترکيبي نادولول و باندليگاسون باه ترتياب  

ويه خونريزي از واريس ماري باا اساتفاده ازترکياب باناد ليگاسايون       بود،ب وريکه پروفيلاکسي ثان %38، %29باندليگاسيون به تنهايي 

 ,p=0.006درصد کااهش داد.)باه ترتياب     64همراه با بتا بلاکرها در مقايسه با باند ليگاسيون به تنهايي خ ر  خونريزي مجدد را    

p=0.001 )(189،190) 

 توصيه ها :

A 

 

 بلاکرها به عنوان پروفيلاکسي ثانويه از خونريزي از واريس مري توصيه مي شود.باند ليگاتور واريس مري همراه با استفاده از بتا 

A 

 

بيماراني که مناسب براي باند ليگاتور واريس مري نيستند ترکيب بتا بلاکرهاي غير انتخابي و نيتراتها  به عنوان جلوگيري از عود در 

 مي شود.خونريزي از واريس مري)پروفيلاکسي ثانويه( توصيه 

 

 واريسهاي معده  2.2.6

در پيشگيري ثانويه خونريزي واريسي مفيدتر از 30يک کارآزمايي باليني نشان داد، درمان اندوسکوپي تزريقي با هيستواکريل گلو

 (191بتابلاکرها غير انتخابي نمي باشد . )
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 31شنتهاي پروتوسيستميك  6.3

 واريسهاي مري 1.3.6

و شنتهاي جراحي( را با درمان اندوسکوپيک مقايسه نمود  TIPSSکارآزمايي باليني، شنتهاي پروتوسيستميک ) 22شامل  متاآناليزي

 کاهش داد %76،شنت در مقايسه با درمان اندوسکوپي،خ ر خونريزي مجدد را 

(OR:0.24,95% CI:0.18-0.30 ولي اين درمان با افزايش هپاتو انسفالوپاتي مزمن )OR:2.07,95% CI:1.20-31) بدون )

 (192هيچ اختلاف معني داري در مرگ و مير همراه بود.)

(، منجر به نياز به مداخله  درماني مجدد در بيماراني که %72تا  %18بامحدوده %59در م العه فوق موارد زياد  اختلال عملکرد شنت)

ا موارد  اختلا TIPSS تحت درمان با  ( در بيماراني که %9/13-%8/3با محدوده %8/7ل عملکرد شنت) قرار گرفته بودند، شد وب

 (192تحت عمل جراحي با شنت اسپلنورنال ديستال قرار گرفته بودند ،مقايسه گرديد.)

با ميزان بالاتر اختلال  TIPSSمشابه يکديگر بود وليTIPSSميزان خونريزي مجدد و انسفالوپاتي در درمان با شنت جراحي و 

 (193عمکرد شنت همراه مي باشد.)

در پيشگيري ازعودخونريزي  واريسي تاثير TIPSSيک کارآزمايي باليني نشان داد ،ترکيب پروپرانولول و نيترات درمقايسه با 

درصدکاهش مي دهد( ولي  %67در مقايسه با درمانهاي دارويي خ ر خونريزي مجدد از واريس مري را  TIPSSکمتري دارد)

مي باشد ،اين درحالي است که ميزان بقا و تغيير نمره دهي  TIPSSميزان هپاتو انسفالوپاتي و هزينه هاي درماني کمتر از درمان با 

32Pugh –child ( .194در هر دو گروه مشابه مي باشد) 

 

به علت اينکه شنتهاي جراحي درحال حاضر قابل دسترو نبوده و نيازمند مهارتهاي جراحي خاص مي باشند و بسياري ازبيماران با 

بيماري مزمن کبدي براي جراحي وسيع مناسب نمي باشند ، جهت پيشگيري از عود خونريزي واريس مري، در صورت در 

 مي توان استفاده نمود .TIPSSاندليگاتوريا ترکيبات دارويي از دسترو نبودن يا عدم تحمل  و يا شکست درمان ب

                                                                 
ortosystemic shuntsP2

1Score 
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 توصيه :

 

A 

 

شنت اينتراهپاتيک ترانس ژوگولار براي جلوگيري از عود خونريزي از واريس مري در کساني که منع مصرف يا عدم تحمل و يا عدم 

 موفقيت درمان اندوسکوپي يا دارويي دارند توصيه مي شود. 

 

 معده واريس هاي 2.3.6

در پيشگيري  عود خونريزي واريس معده مي باشد،  33مفيدتر از تزريق سيانو اکريلات TIPSSيک کارآزمايي باليني ثابت کرد ،

 (195اين درحالي است که ميزان بقا و عوارض هر دو درمان مشابه مي باشد.)

بيماران با تزريق  %38و در  TIPSSبيماران دريافت کننده  %11ماهه، خونريزي مجدد واريس معده در 33پس از متوسط پيگيري 

(، نياز به ترانسفوزيون خون در گروه  درمان شده با OR:3.6,95% CI: 1.2-11.1, p=0.014سيانو اکريلات مشاهده گرديد)

TIPSS( کمتر از گروه سيانو اکريلات بودp<0.01 ميزان بقا و عوارض در بين دو گروه اختلاف معني داري وجود . )

 (195نداشت.)

 توصيه :

 

B 

 

از واريس معده  شنت اينتراهپاتيک ترانس ژوگولار براي جلوگيري از عود خونريزي از واريس معده  و يا در صورت عدم کنترل خونريزي

 با تزريق سيانو اکريلات توصيه ميشود.
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 1پیوست شماره 

 کليد ارزيابي شواهد و درجه توصيه ها

 34س وح شواهد

ها با خطاي بسيار RCT(  ،RCTمتاآناليز با کيفيت بالا، مرورنظام مند ، مطالعات کارآزمايي باليني تصادفي)  1++

 ناچيز

ها با خطاي RCT(  ،RCTمطالعات کارآزمايي باليني تصادفي )متاآناليزخوب طراحي شده، مرورنظام مند، 1+

 اندك

 ها با احتمال خطاي بالاRCT(  ،RCTمتاآناليزها ، مرورنظام مند مطالعات کارآزمايي باليني تصادفي)  1-

مرورنظام مند با کيفيت بالا از مطالعات مورد شاهدي و کوهورت، مطالعات مورد شاهدي و کوهورت با  2++

 الاو با احتمال بسيار ناچيز خطا و مخدوش شدگي و احتمال زياد اينكه رابطه عليتي است .کيفيت ب

مطالعات مورد شاهدي و کوهورت خوب طراحي شده با احتمال کم خطا و مخدوش شدگي و احتمال   2+

 متوسط اينكه رابطه عليتي است .

شدگي و خطر بارزي که رابطه عليتي مطالعات مورد شاهدي و کوهورت با احتمال زياد خطا و مخدوش   2-

 نيست .

 مطالعات غير تحليلي مثل گزارش موارد و گزارش موردي  3

 نظر متخصصين   4

 35درجه توصيه ها

مربوط به قدرت شواهد مطالعاتي که توصيه براساس آنها  مي باشد، است و نشانگر اهميت باليني توصيه  نمي 

 باشد .

                                                                 

Level of Evidence  

Grade of Recommendation  



A -  حداقل شامل يك متا آناليز ، مرورنظام مند مطالعات کارآزمايي باليني تصادفي و ياRCT ++ 1در سطح  

که  1که بطور مستقيم براي جمعيت هدف قابل استفاده باشد و يا مجموعه اي از شواهد شامل مطالعات سطح +

 مشابه باشند .بطور مستقيم براي جمعيت هدف قابل استفاده باشد و درکل نشانگر نتايج 

B - ++ که بطور مستقيم براي جمعيت هدف قابل استفاده باشد و  2مجموعه اي از شواهد شامل مطالعات سطح

 باشد.   1يا ++ 1درکل نشانگر نتايج مشابه باشند ويا منتج از مطالعات سطح +

C - + ل استفاده باشد و که بطور مستقيم براي جمعيت هدف قاب 2مجموعه اي از شواهد شامل مطالعات سطح

 باشد. 2درکل نشانگر نتايج مشابه باشند ويا منتج از مطالعات سطح ++

D -  باشد. 2ويا منتج از مطالعات سطح + 4يا  3شواهد سطح 

 

 

 

 


